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CUVINE IEIBODUCIIY 


Necesitatea apariţiei unui Gura de Pediatrie este stringentă 
la Universitatea de Medicină şi Farmacie Iași, deoarece ultimul editat 
în 1980 este în prezent epuizate 

In acest interval de timp în patologia copilului au avut Los 
mutații şi aan aohiziyionat numeroase cunoştinţe cars trebuie să fie 

Prezentate atudenților şi medicilor după absolvire, fie: interni, sta= 
giari sau în pregătire de secundariat. 

l üxpunərea principalelor bûli pe sisteme și aparate ou parti- 
cularităţile proprii copilului nu se suprapune peste alte disgipline 
care formează moăieul în patologia adultă; în plus s-a insistat pentru 
boli a săror exprimare apare la vîrsta copilăriei în marea majoritate 
a situațiilor. Acest mod de a privi patologia int entiLă este valabilă 
în Buirapa de Vest ai Americas 

Studenpii şi medicii tineri vor găsi în capitolele prezenta- 
te principalele noţiuni de alinică, dtagnostio şi terapie Zen eum sînt 
estimate în bibliografia de specialitate dín ultimii ani, 

Autorii şi oadrsle cu saroini de predare din toate di s0ipli- 
nele Departamentului de Pediatrie s-au străduit în efortul de elabora- 
re a Cursuluiș ou speranţa că utilitatea noyâunilor este înţeleasă de 

l studenţii anilor V gi VI din Facultatea de Međiaină Iaşi şi le servegte 
medicilor de primă linie : dispensare, coleotivitáți de copii şi fami- 
lii, preoum gi cadrelor tinore preparatori gi secundari care îşi vor 
găsi noţiunile de bază pe care le pot coupleta apelând la tratate de 
Pediatrie.. X 

In Ee a. fost inalusă şi experienga oli- 
nicilor Pediatrice din centrul finiversitar medical ieşean, experisnţa 
` acumulată în ultima decadă. 
| aste posibil ca ti Se tpi celor cars vor folosi manualul 
CH să dusă la unsle obieaţii pe cars care autorii ar fi reaunoseă- 
tori dată le-ar aunoaşte pentru a le remedia înir-o viitoare adițiee 

Mul yunim Reotoratului Universităşii de Medicină şi Farmacie 
şi Decanatului Facultăţii de Medieină, pentru sprijinul în editarea 
Cursului și pentru faptul că au înțeles corect necesititaa volumului 
de activitate didactică pediatrică şi exigenţele de învășănînt în Dë 
rioada pe care s0oietatea românească o paraurge spre demoaraţie gi bu- 
năstare. Sîntem convingi că această formá də dialog cu studenții şi me- 
dâcii în formare poate fi un punot de desahidere didactică univorsitară 
sars se poata amplifica în folosul Suturox, 


| Pzof.De. Ioan I.?ensauu 
paisabrie 199°? 
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PATOLOGIA APARATULUI HESPI RA TOK 


PARTICULARITATI DE DEZVOLTARE ALE 


; 5 ALE APAHATULUI KESPIRATOR 


In perioada prenatală pulmonul fetal se dezvoltă în 4 stadii: 

- embrionar - de la concepție la a V-a säptämtnă; 

" Pseudo-glandular - de la a V-a săptămînă la XVII-a săptămînă; 

-~ canalicular - de la a XVII-a la a XXIV-a erer 

~ terminal - după a AXIV-a săptămînă . 

Intre a 22-a gi a 24-a zi apare burjonul ventral al intestinului 
primitiv; de la a 26-a la 28-a zi rejinen separarea esotrahăală, bifure 
caţia burjonului inițial în doi burjoni brongici. După a 30-a zi pulmo- 
nii posedă brongii principale gi apar brongii lobare; ae individuali- 
zează cavitatea pleuralä. Vascularizaţia este dublă, sistemică şi pul- 


monară, dar numai circulaţia brongică este funcţională în acest stadiu, 


La a XVI-a săptăntnă, în stadiul pseudo-glanâular, arborele 
brongic este diferențiat pînă la brongiole terminale. Sînt prezente 4 
in cele 8 tipuri de. 'celule epiteliale ale pulmonului matur, gi anume: 
celulele ciliate > neciliate -- pre Clara -, secretorii şi bazale, 
Incepe formarea nezenchiznului pulmonar - cartilagiul - , țesutul con= 
junctivy, muşchii, vasele gi limfaticele - . © per 

“In stadiul canalicular se lunizează ENEE epitelial- 
se subțiază, apar capilare, se individualizează elementele unităţii ` 
care vor servi achimburilor gazoase - brongiole, canale alveclare, 
saci, alveole . 

In stadiul terminal se aiterenjiază porjiunza distală respira- 
torie a pulmonului; apar deci brongiolele terminale respiratorii, sa- 
culele respiratorii, pneumocitele II şi surfactantul. Spajiile inter- 


saculare se subțiază. Lichidul intrapulmonar este secretat de epiteliul ` 


respirator. 
Migcările respiratorii în uter pot juca un rol în Gees 
gege 

` Postnatal continut i iza transformări. Alveolcle se mirese 
sporeec numeri c de la 24 milioane ia naştere la Soo milioane la 8 ani 
şi respectiv la 400 = 600 milioane la atult; suprafaţa alveoiară cregte 
ie la 2,2 my la naştere la 32 mp la 8 ani.gi la 75 mp la 25 ani. Dimi- 
ue en, mizcirilor respiratorii ~ distrofia toracică asfixianti, hernie 
cie dem sau brongiolite obstructive = fmpicdică dezvoltarea 


zeclază e 


ng, 
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Brongiile cresc paralel cu talia. 

Ventilaţia colaterală ~ porii Kohn gi canalele Lambert - apare 
spre vîrata de 8 ani. 

vasele îşi modifică structura: peretele se subțiază între 6 
luni şi 2 ani vîrstă ; stratul muscular se dezvoltă în brongiolele 
respiratorii. 

Volumele pulmonare — capacitatóa vitală, capacitatea reziduală 
funcţională, capacitatea pulmonară totală gi capacitatea la țipăt — 
sporesc odată cu greutatea, talia gi multiplicarea alveolară. 


` 


EKPLORAXEA FUNCTIONALA HESPIRAOKIE IN CUPILAKIE | < 


Desroltarea pa) moș SW: se  aesfăgoară după legile enunțate de 
Red şi anume: 

— dezvoltarea E este ante- gi postnatală; 

— dezvoltarea arborelui aerian extra-acinar este terminată la 
16 săptămîni de gestație; 

- dezvoltarea arterelor urmează dezvoltarea  brongi că pentru 
arterele: extra-acinare gi dezvoltarea alveolară pentru arterele intra- 


acinare. 
Explorarea ie pati iei podea / EEN / la sugar şi copil 


este posibilă de executat la orice vîrată. E.F,R. este necesară pentru 
analiza fiziopatologică a bolii gi apreciază răsunetul afecțiunii res- 
piratorii esupra. dezvaltării funcţionale respiratorii. Copilul coope- 


rează spre vîirsta.de 7? - 8 ani. 
- Protocolul de explorare. este diferit după virată: 
_ înainte de virsta de 5 ani E.F.R. se face în poziţia culcat 


sdornit /::se va ţine. cont şi de stadiile. somnului/ ; 


şi sugaru). 
ie gezindă, treaz, 


> după virsta de 3 ani copilul va sta în poziţi 
cala ; 
e după 7 ani copilul cooperează :. 


Pînă la vîrsta de 2 ani ventilatia se GER cu mască. facial: 


ei aupă 2 ani exploararea 
dee nazale, ce la adult: 
metode de explorare 
Se vor descrie pe volume gi anume: 
- studiul volumelor pulmonare ; 
“e studiul scurgerii gazelor în câilz aeriene.. 


se face cu o piesă bucală şi cu suprimarea 


+ 


ep 


zm 
Si 


4 
H 
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~ studiul proprictăţilor elastice toracice şi pulmonare 

=- studiul transferului gazelor şi a hematozei : 

~- studiul mugchilor respiratori; 

- studiul controlului ventilațici, 
al ventilajiei în cursul somnului H 
- studiul funcției respiratorii regionale 


3 


al excrcijiului mus eular,- 


Te P E e ge a aa a u a mm mm wm dem wm wm mmm em e Ce e. mn vn 


CV = capacitatea vitală : volumul maximal mobilizati] 


între un 
îmSpir şi expir maximal, în care sînt incluse VRI / volumul Ce rezervă 
inspirator /, VT / volumul curent /şi VRE / volumul expirator de 


rezervă / «. 


CRF = capacitatea reziduală funcţională : volumul prezent la 


finele unui expir normal şi care cuprinde VBE şi vR / volumul rezidual /, 
volumul nemobilizabil restant łn pulmon la finele unui expir maxim. 


 Vapacitatea pulmonară totală este suma CV + VR . 


Raportul VR/CPT şi CRF/CPT dă învăţăninte asupra report itiei 
volumelor în CPT, creşterea lui mărturisind distensia alveolară. 
Aparate folosite : spirografe, pletismografe . 
II. Studiul_acurgerii_gazelor în căile aeriene 


În aceste investigaţii se determină: . | 
- debitele expiratorii maxime ; | 
— rezistenţa la scurgerea aerului 5 
- studierea căilor mici aeriene ; 
- studiul bronchomotricităţii,. | 
TII- Studiul proprietăţilor elastice toracice şi pulmonare 


Complianţele toracice scad cu vîrsta; sînt reduse în fibroze 


înterstiţiale şi pneumopatii, 


IV. Studiul transferului de gaze_şi_al hematozei 


» Se studiază capacitatea de transfer al CO şi în plus se includ 
metodele de măsurare transcutanată a PO, şi PCO, efectuate în suprave- 


_gherea continuă đin insuficienţa respiratorie acută. 


Ve Stuliul mugehilor respiratori 


šu este un examen de rutină, Se execută cu electromiojrafe. 


„Presiunile maxime statice sînt important de cunoscut în situazia pato- 


logicei musculare, 


Se face prin determinarea volumului curent, frecvenţei respi 


D 
d 
D 
Gi 
La 


i 
duratei timpilor inspiratori Ai expiratori etc. importante sînt 
rmas-ile furnizate pentru riscul morţii subite etz. 


ta oaie ae pia 
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VII. Studiul exercijiului muscular pentru aprecierea adaptării 
cardiovasculare, evidenţiază otstrucţia vdntilatorie etc.; se execută 
cu biciclete ergometrice, | 

Este important pentru sugarii cu risc de apnee centrală sau 
obatructivă gi în insufucienţele respiratorii / displazie broncho = ` 
pulmonară, mucoviscidoză etc. / - , ; 

Ix. Studii funcţionale respiratorii regionale 

Se efectuează prin fotoscintigrafie; se obţin date pentru 

zone pulmonare afectate. 
iniicațiile E.FP.ke 

l. în faza acută a unei boli respiratorii 

Hematoza sc apreciază prin gazele sanguine. 

2. In_boli respiratorii i 

Patologia brongică : brongiolita, brongite repetate, astmul 
brongic. 
5. Alte indicaţii | m 
Scolioze, lobectomii, cardiopatii, patologie înterstiţială, 


tulburări de creştere pulmonară / hipoplazii etc. / e 
Explorările în dinamică definesc progresivitatea suferinţei 


respiratorii spre insuficienţa respiratorie acută. 


_EVULUTIA VALORILOR MEDII A UNOR DATE DE E.F.R, IN CURSUL CRESTERII ` 


Talia So cm 70 cm 9o cm 120 cm 160 ce 

Yolune | 

- capacitate la strigăt /ml/ 110 310 Aën `> = - 

— capacitate vitală Af =- - `- 1.550 3.600 

- capacitate reziduală Ez 23 o 1.870 1.570 

` Funcţională ge 29 azi Sa eegent TOA ZS 
Debite 

- (de expirator /m1/sec./ SS P - -3000 aa 

=- volumul expirator , „a = 1.490  3e000. 
maxim /secunăă /n1/sec-/ EE EE 
Factori mecanici 

- rezistenţa pulmo- | i 2: 8,5 3,9 
mari totii Zen H20/1/s/ - A8 a R > 

- compli a 5 -25 
Sapnis opea BV 5 Fa P, 2 


-a a .. a. Cn. A g îm îm SR a Cub dE ed me E m mp mm o d mg emm gegangen 


E? 


s 
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| Talia So cm Zo cm Ho cm 120o cm 160 em 
| 
[d Difuziune wë 
i — capacitatea de /m/ ain./anig/ ke ! 
difuziune/C9/ í dE 4,6 8,6  : 14,5 
2 Presiuni parţiale ale 0, | Zë 
W — sînge arterial  /mmig/ 7o i ga e bit [e 
— sînge capilar /anHg/ R CH 85 93 93 
Presiuni maximale ` Pete tă 
- inspiratorii d cat D Sch E oeh 68 85 102 
- expiratorii - den 04 — e ` — 94 - 120 
_ Presiunea de ocluzie SS Oe | ta | | 
| | eat „0/ | EC KC -3,8 2,8 1,6 
Puterea maximă dez- | a i 
voltată pe bicicleta Pati EN SE ei e 50 160 
ergometrică ' EK A Za 
z E Poziţia, Së än, rent: pentru talia 50, To ai 90 cm 
agezat pentru ta lia 120 şi 160 cm. 
1573078 SEMIOLOGICE RESPIRATORII L LA COPIL 
I. Modificări în func ie de vîrstă 
“Frecvenţa_respiratorie_ pe_ un_minut:. 
- prenatur = 5o - 60, 
nou născut = 40 = - 50, 
-5 ani = 25, lo ani = 20, 15 ani = 16 
— Fípul de respiraţie: 


— noul născut : respiraţie abdominală, cita cu unele eene 
| respiraţii nazale ; | 
- — sugar î respiraţia devine toraco-abdoninală ; Ven 6 luni sont 

respira şi pe gură ; ritm regulat ; 

~ copil după vîrsta de 2 ani: respiraţii identice cu ale adultului. 
1g. Tipuri patologice de _respiraţii 

1. “espiraţia_ tip Cheyne — Stokes ; ritm reapirator caracterizat 

siet Se period% de avnee, de durată variabilă, urmată de respiraţii de 


za. 
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amplitudine cresctndä, apoi descrescîindă, urmată de o nouă pauză. 
Intîlnită în : afectări ale sistemului nervos central, dr 
insuficienţă cardiacă, uremie sau la prezatur. A 
2. Respiratia tip Kussmaul : respiraţii profunde şi lente, cu 
cei doi timpi egali. Se înttineşte în acidoze metabolice după vîrsta de 
Ž =- 4 ani; acidoza metabolică la sugar se traduce prin polipnee. 


oguri. depresive 


EN 
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5. Wespiratia tip Biot : respiraţii produse în efort, urmate de v 
apnee. Apare în leziuni de fosă posterioară cerebrală. i. 
4. Gasping : frecvenţa rară, inegală ca volum, înttinită ftn 
hipoxíe, goc, septicenii, asfixie, 
111 Lipuri de dispnee acută 
A. Definiţii ` | 
| Polipneea : respiraţii superficiale şi rapide / scurtarea 
ciclului ventilator /. 
Tahipneea : accelerarea ritmului respirator / semnalat în 
cardiopatii / . Se poate asocia cu polipneea, care poate fi confrndată 
cu tahipneea. 
Bradipneea : respiraţii lente pe timpul inspirator sau pe 
timpul expirator, 
Ortopneea : inposibilitatea bolnavului de a respira în decubit, 
fiind nevoit să ia poziţia verticală. 
Apneea : respirajii oprite de durată variabilă / sub lo sec. 
n. este gravă; poate fi gi fiziologică la nou născut /. hepetarea şi 
prelungirea sa denotá severitate. . 
tirajul : cepresia peretelui toracic, care la copil este suplu. 
Poate fi suprasternal, supraclavicular, intercostal zi substernal. Este 
ur:sem de obstrucţie a ciilor aeriene. De 
Geamătul : zgomot expirator produs de ocluzia parţială a 
glotei, care menţine opresiune întratoracică pentru evitarea colapaului 
alveolar. | i 
B. Orientări etiologice în dispneea copilului | BA 
Au în vedere : Wi | a 
- timpul ĉispasei: inspirator, expirator sau ambii ; ? 
- frecvenţa respiratorie pe minut ; i p 


- regularitatea respiraţiilor j 

- prezenţa semnelor de luptă: bătăi ale aripilor nasului şi 
tirajul, ` 
IV. Caracterul în funcjie de orizinea dispnee: 

l. biepneea_inspiratorie: inspir prelungit, bradipnec, locul 
cĉectat /laringe, faringe/ poate Si se însoţească de tiraj suprasternel 


> A 
a escultazia pulmonară normalis. 


O 


= 
- 


cenne de luptă, cornaaj, voce moči 


2. Dispneca_expiratorie: expirul prelungit, produs prin afectare 
bronşiolară ; se poate asocia cu tiraj substernal sau Astea cu 


di d L 
istensie toracică, wheezing; 1: ascultaţiec raluri, bronzi ce Deeg 


æ i 
3e Di pnaea misti L are adesea origine traheal:, 
4. Polipneea : dispnee neobstructivă, legată de o sciure p 
4 capacităţii respiratorii / pneumonie, pleurezie, insuficieny“ cardiacă; 
P paralizii respiratorii, acidoză - la sugar ~- , anemie, şoc, durere ai 


SÉ 


MALFORMATII BRONCHO PULMONARE 


Frecvența lor ar fi de 3 % din totalul malforzaţiilor. Ele 
cuprind? agenezia şi hipoplazia pulmonară, lobi accesorii pulmonari, 
malformații chistice pulmonare, chişti congenitali pulmonari, anomalii 
vasculare, emfizem lobar, atelectazii primitive, bronchomalacii, 


Trahecmalagia / coniromalacia traheeală/ l 

Este considerată drept una âiîn cauzele obstrucţiei respiratorii 
la noul născut. Are prognostic grav. Sînt formeprimitive prin anomal 
de cartilaj;jalteori secundare după corectarea,dđe exemplu,a fistulei 
eso-traheale. Se poate asocia şi cu alte malformații congenitale. 

Se manifestă clinic din primele zile: este prezent stricorul, 

tusea, tahipneea, în paroxisme după prînz sau strigăt, cu hiperextensie 
pentru a.se dilata traheea. 

Radiografia toracică evidenţiază distensie emfizenatoasă; troncho= 
scopia arată cum în expir se reduce mult fanta trahecală. 

Evoluţia poate fi gravă sau apar ameliorări prin rigidita 
prosresivă a cartilajului traheal. 


Agenezii, eplazii şi hipoplazii pulmonare 


+. 
t 


mM 


£ Āgenezie = absenţa totală a brongiilor, jesutului pulmonar şi 
| . vaselor unilateral. 

poa Aplazie = existenţa unui mugure bronşic fără ţesut pulmonar şi 
d vasculărizaţie, 


Hipoplazie totală sau parţială = arborele brongic slab dezvoltat. 
în totalitate sau parţial; prezenţă de țesut normal pulmonare 
Agenezia şi aplazia sînt cel mai adesea pe stînga, predominant 


Ja sexul masculin / 70% /. 
50o $ se descoperi la autopaii, In absenja altei malformații poate 


BN: A op EK: 
7l toicrată, 


i, 
spnees discreti la efort ; tusea, expectoraţia': 
E 
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Cu virsta toracele se aplatizează de partea afectată. 
Radiografia de partea afectată relevă opacitate mediastinală 
gi cord aspirat ce partea bolnavă. Bronchografia şi angiografia definesc 
1sasnnatizul 
Evoluție : 1/5 din cazuri se manifestă clinic după vîrsta de 
Zu ani. 
Tratamentul se adresează infecțiilor intercurente. | d 
Ageneziile şi aplaziile pot fi gi lobare. 
Aipoplaziile pulmonare : cadrul inprecis es 
volumiui pulzonar, a numărului de diviziuni bronşice sau de diferențiere 
insuficientë a parenchimului. Sînt hipoplazii globale, altele cu reduce- 
ree diviziunilor bronşice de la 18 - 2u la câteva, altele sînt hipopla- 
zii globale gi chistice, asociind chişti şi brongiectazii. Hipoplaziile 
parţiale la rîndul lor pot fi simple, fără modificări parenchimatoase 
sau chistice sau asociate la aalfornaţia adenomatoidă chistică congeni- 
tală. Hipoplaziile pot fi asociate la alte malformații, de exemplu în 
aconâroplazie, unde hipoplazia este cauză de moarte neonatală; frecveate 
gn hernii diafragnatice. | 
Oligoamniosul este cauza hipoplaziei bilaterale, în sindromul 
Potter / agenezie renală, facies dismorfic - hipertelorisa, epicantus, : 
nas aplatizat, retrognatisn, implantare joasă a urechilor; torace mic /» 
Diagnostic diferențial enz atelectasii, brongiectazii, obstruc- 
ġie bronşică prin tumori, emfizem unilateral, dextrocardie. 
Btiolvgic se observă la gemenii monozigoţi, inconstaut în carenţă 


— 


Z zm 
" e 


Le bazat pe reducerea 


de vitamino A maternă. 

Sechostraţia pulmonară 

termenul Ae “sechestraţie pulmonară“ desemnează o nalfornaţie 
caracterizat$ prin 3 anomalii 3 parenchinatoasă, .bronşică, arterială, 
Kate un teritoriu pulmonar lipsit ce conexiunile sale normale, neaerat, 
lipsit de comunicări cu sistemul brongic şi fără comunicări cu circulaţia 
aeriană puluonară. Poate fi irigat ce o arteră sistemică. 

Sechestraţiile tipice sînt: 
raţii intralabare, constituite dintr-un Lob sau`segment k 


? 


— sechest 
situat spre pleura viscerală; b 
—sechostrujii extralobare /2au lobi accesorii/ situate în afara 


jesutului pulmonare 
S..cmestraziilor incomplete le lipseşte una din cele 3 anomalii; 


i ss 


anorzală de origine a 


Lé 
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— sechestraţii bronchoparenchinatoasc izolate intralobare. 
Formele de sechestraţie pulmonară beneficiază de tratament 
chirurgical atunci cînd produc mai multe stări clinice supărătoare, 


Chigti pulmonari congenitali / _ malformajii chistice pulmonare/ 


Sînt formaţiuni care posedă perete propriu, ce îl delimitează 
de parenchimul pulmonar. 

Pot fi unici sau multipli, într-un pulmon, segment sau Lob, 

Conţinutul lor poate fi lichidian, gazos sau mixt. 

Ei pot sau mu să comunice cu brongiile. 

Clinic sînt simptomatici sau asimptomatici. 

Etiologic sînt chişti bronchogeni, limfatici, pleurali. 

In favoarea chiştilor congenitali pledează: 

- lipsa de antecedente inflamatorii; 

- prezenţa de alte malformații, mai ales RENE 

— ancmalii de vascularizaţie ale pulmonilor ; e 

- absenţa comunicării primitive cu arborele brongic; 

-= — prezenţa de elemente de ţesut prongic: càrtilagiu, glanâe 
“brongice, muşchi neted. 

După număr: 38 % sînt unici, 62 % sînt multipli. 

După conţinut: 29 % gazos gi 77 % lichidian. 

Chiştii solitari sînt periferici, în lobii înferiori; adesea 
au conţinut gazos. 

Chistul EE sent se manifestă. cu dispnee. 

Chiştii multipli, manifestaţi ca bronşiectazii chistice, 
fac parte din maladia polichistică - pulmonar cu aspect de fagure de 
miere, frecvent unilotar; clinic fără manifestări sau cu Sëgeckaeez 
purulentă; poate fi şi maladie chistică âifuză. 

Tratament: se operează chiştii disembrioplarici giganji; în 
celelalte cazuri se administrează antibiotice, se fac cure de drensįj 
postural. Riscul degenerării maligne este de 93%. 

Emfizemul lobar congenital gigant 

Este o entitate anatomică caracterizată SR RE e distensie 
emfizemat oasă localizată la un lob difuz şi uniform, cu aistensie 
anormală a alveolelor. ` 

Lobul înteresut vete uniform destins, neted, spongios, cu 
Leziuni alveclare primitive, leziuni brongice şi parenchinatoasee; 
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Clinic se asociază în 14 % din cazuri cu malformații congeni- 


tale cardiace, cu pectus escavatus, cu alte anomalii. 


Se manifestă prin : i 
- simptome de insuficienţă respiratorie neprodusă de infecţie: 
~ tahipnee i 

- wheezing w 
- tuse i ' s E 
- cianoză / jumătate din cazuri /. j A 
Sxamenul radiologic se caracterizează prin : 

— localizare superioară gi medie, l 

- 2istensie alveolară, 

— devierea mediastinală , 

~- în jur pulmon sănătos, 

~ diafra.;: coborît. 


Angiografia arată ramuri ale arterelor pulmonare înzustate 


si deplasate periferic ; la fel gi venele. 


Tabloul clinic îmbracă variații: 
l. în 50 % din cazuri.însuficienţa respiratorie este gravă 


din primele zile de viaţă. 


adult. 


2. forma fulminantă este rar înttinită. 
3. în unele cazuri se manifestă după vîrsta de 1-4 luni. 


4. sint forme asinptomatice în copilărie, 4 % manifestate la 


uneori trec din formele descrise spre imaginea de pulmon 


clar unilaterale 


Diagnosticul diferențial poate fi făcut cu: 

- un corp străin bronşic, 

- emfizem ccmpensator asociat cu atelectazie, A 
e stafilococii pulmogare, 4 


pulmoniu clar unilateral, 
‘= pneumonediastia ete. De eh 
Eroarea ar fi poncetionnten Sa, $ noy 
Tratament: 

Regresia spontani este rară, Fâră intervenţie, mortalitatea 


este de 5o - 70 %. Lobectonia de urgenţă are rezultate foarte bune. 


Ar. forrele tolerate bine cste necesară urešrirea. 
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, INFECTII ALE CAILOR RESPIRATORII SUPERIOARE /IRS 
"e EST 


Se încadrează în IRS, manifestările clinice realizate prin loca- 
lizarea supralaringiană a diferitelor. infecții virale gi bacteriene, Ele 
“reprezintă peste jumătate din consultaţiile unităţilor medicale ambula- 


torii de copii precun gi numeroase spitalizări pentru febră gi convulsii. 


Complicaţiile lor pot determina decese la sugari. 

Ele se pot distinge în : rinofaringite /inflanaţii difuze ale 
foselor nazale şi faringiene/ , angine /înfecjii localizate în lojele 
amigdaliene/, primele fiind cel mai frecvent de etiologie virală, în 


timp ce din angine, importanţă deosebită prezintă cea produsă de strep- 
tococ 4. 


Anatonofiziologie = tace sumare = 

Fosele nazale formează un defileu strîns, anfractuos,prin cornete 
În partea superioară a meatului mijlociu sfni orificiile sinusurilor 
feţei. La sugar există doar celule etmoidale. Sinusurtile maxilare se ` 
dezvoltă după vîrsta de 2-5 ani, iar cele frontale după 6 ani. 

- _  Imăărăt, fosele nazale se deschid în cavitatea faringiană, cu 
cele $ zone ale sale: nazal sau cavum, bucal gi supralaringian. 

Două elemente anatomice joacă rol capita? în patolozia faringia- 
nă: tesutul limfoid şi trompa Eustache. Wée i = | 
Tesutul limfoid tapetează întreg peretele faringian sub formă 
de mici granulaţii / vizibile pe peretele posterior/, concentrate în 
5 grămezi : superior în cavum — vegetaţiile adenoide, două laterale =- 
amigñalele faringiene gi o grămadă la baza limbii. Formațiile limfoide 
se hipertrofiază în infecții, apoi revin la normal ; se atrofiază spre 
7-8 ani, E e? 

Orificiile trompelor Eustache se deschid lat::a1 în cavum, (GET 
Jëdëräret coanelor gi imediat în apropierea vegetaţiilor adenoide - care 


- , hipertrofiate le pot acoperi lumenul = » Bİnt constant expuse scurgeri- 


lor, nazale posterioare datorită poziției culcate, favorizină astfel 
infecția lor. | 
Fiziologie. | 
Rinofaringele asigură olfacţia, umidifierea, încălzirea, fil- 
trarea gi sterilizarea aerului. > 


l. Umidifierea şi încălzirea se fac în cele 5 straturi de reţel 


ei 
D EE E Em E pm dÉ an me ge mg wm pe vm e e A mg e 


nergică, Vascdilataţia este produsă de factori exogeni: umiditatea, 
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variaţii termice, toxine microbiene, inflamații virals, aubetanje elibe- 
rate de asi St alţi mediatori, polene E ) 
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lor SC te, sînt t proiectate pe pase. Sri opze) particolele đe peste. 
5 microni. 
| — Linia a 11-a de apărare — este sistemul macociliar compus din: 
— mucusul secretat de celulele caliciforme ale epiteliului este 
format din apă 95 », componenți solizi 5 % / mucine, îndeosebi 5 dă eta | 
proteine, Ig 4, lizozin, transferină, alfa 1 antriripsină etc. /. Mucusul 
are 4 proprietăţi — două majore / viscozitatea şi elasticitatea / şi două 
minore / adezivitatea gi filanţa /. Există şansa ca prin mucoreglatoare 
să se restabilească funcţiile macusului alterate de SE Z ureche 
alergene, corpi străini /e | 
- Mişcările ciliare ele. celulelor ciliate / 2/3 în celulele 
mucoasei respiratorii/. fiecare celulă cuprinde lo perechi de microtubuli 
care în cele 2 faze /activă şi pasivă/ propulsionează stratul de mucus. 
mobilitatea ciliară poate fi redusă de aer rece şi uscat, distrucţia 
mucoasei respiratorii prin infecţii; îndeosebi virale, brongiectazii, 
sinâromul imotilităjii ciliare. Cele 2 curente macociliare, unul descen- 
dent din căile respiratorii superioare gi altul ascendent, din bronhii 
şi trahee se încrucigează în cercul amigdalian Waldayer. 
— binia_a_III-a de apărare 
Inelul formațiilor limfoide declanşează reacţii imunitare la 
orice agresiune. Au loc 2 tipuri de reacţii la acest nivel, şi anume: 
— Xeacţie imediată de _tip X - anafilactică De ) 
Celulele efectoare sint mastocitele, care prin granulaţiile 
anticorpilor âe pe braţele pililor, captează antigenele pe care le recu- 
nosc datorită unui contact anterior. 
- Reactie de tip IV - mediată celular p d | | 
Este mai lentă,necesitină 12 - 48 ore- pentru a se dezvolta. ` 
La un prim contact cu antigenele / virus, bacterii, etc./ limfocitele ? — 
zise /*limfovrite cu memorie“ sînt sensibilizate la antigenul respectiv. 
In cursul unui al doilea contact cu acelaşi antigen, aceste limfocite T- 
se transformă în limfoblaşti, care la rîndul lor se transformă în limfo- 
cite efectoare purtătoare de anticorpi specifici, capabili să distrugă 
antigenul prin Ig A specifice sau direct. 
Există peste loo — 150 virusuri patogeni care în zona căilor 
respiratorii superioare. pot dezvolta la sugar şi copil tot atîtea rino- 
faringite, angine, adenoidite, laringite, pentru ca peste virsta de 7-8 
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ami, dă scadă numeric. Acest mod de reacţie Sepia iati aga zisa "ucenicie 
` imanitară” a copilăriei. 
La copilul mic, în absenţa Aen 812? cîştigate, la primul contact: 
„cu antigeni apar reacţii inflamatorii gi reacţii primare ale formațiilor . 
limfocitare, dar gi reacjii vasomotorii, care prin strintorare obstrutază: 
nasofaringele: Cu timpul, experienţa imunitară alături de volumul nare 
al -cavunului, răresc rinofaringitele; distrugerea îmbrăcănintei ciliare 
printr-o infecţie anterioară, recentă, staza în criptele țesutului 
limfoiă hipertrofiat, formează grade diverse de suprainfecţie şi gansa 
de repetiţie a IRS la intervale scurte, 

 KINOFARINGI TA 

Etiologie — sînt implicaţi SS 'infecġiogi si elemente Set, 
zante legate de meâiu şi teren. ` 
a. Agenţii infecţioşi : virusuri şi bacterii 
Virusurile sînt mult mai numeroase în raport: cu bacteriile - 
-circa 150 serotipuri în cauză, din care enumerăm; virusul gripal, para- 
gripal, sinciţial respirator, adeno, entero /Coxsackie A ai B, Echo, 
zänn, reo gi herpes etc. Cel mai frecvent este virusul sinciţial respi- 
rator care proĉuge dea recidiva. 

-  Nârusu!l Epstein-Barr poate fi implicat relativ frecvent. 

Bacterii : streptococ A este responsabil de amigdalite, otite, 
uneori penumococul, hemofilul, stafilococul, etc. pot fi :iîncriminaţi 
intervenţia 2or fiind o complicajţie după agresiunea virusului. 

be Elemente favorisante 

Ie Contaminarea tn. colectivităţi: crege, grădiniţe, şcoli; 

2. —.Sezonul rece şi umed: polbprea prin ceaţă şi insufieienţa 
de ultraviolete din iarnă 3 
| | e — Graâul scăzut de unidifiere din locuinje prin favor zarea 
uscëciunii mucoaselor respiratorii $ 

4. — iocuinţe cu aer confinat, canere insuficient aerisite ; 

5. — Fumul đe “ţigară iritant pentru mucoase ; 

6. — IRS sînt rare vara în sezon însorit; 

T- — IRS sînt mai rare sub 3-4 luni datorită anticorpilor trans- 
migi pater, după această vîrstă organismul rămtne fără apărare, bupă 
6-7-ani IRS devine rare į 

" Be erem) alergic şi foarte rar deficitele imunitare ; 
~ 9. = Malformaţi, malnutriţi, rahitici, anemici; 

e e Mucovisciâoza gi diskinezia ciliară. 

Clinica 


Es rinofaringita şi angina pot avea semne comune generale 
gi funcţionale 3 
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Semne generale 
Febra - semn esenţial, în afara perioadei neonatale. 


Poate fi disecretă gi fugace / 39 = 40 9/ ceea ce aperie fami- 
lia /ma are semnificaţie prognostică chiar dacă este 400 de 

Singurul risc - convulsiile prin hiperpirexie la copii sub | 
3-4 ani — ele pot apare 1a începutul hiperpirexiei sau atunci cînd, 
medicaţia antitermică este prea. spaţiată. 

Astenia, indispoziţia, anorexia, curbatura, cefaleea tnsojesa 
febra. Sugarul prezintă plins, agitație, anorexie, insomnie. 

Semne funcţionale 

Evocatoare este tusea, variabilä în ei a 
uneori epuizantă, emetizantă. 

Există disfagie, obstrucţie nazală şi otalgii; uneori gi an ` 
graă de disfonie; disfagia este mai intensă în amigdalite; refuzul de 

a suge, întîlnit mai ales în herpangine. 

Obstrucţia nazală, rinoreea sero-mucoasă din primele zile 
âevine apoi mucopurulentă, însaţită de croget febril, evocă suprain- 
fecţia bacteriană sau/şi sinuzita catarală. 2 AC 

Otalgiile din primele- zile sint prin obstrucţia trompei 
Eustache fără otita asociată, cer o supraveghere a timpanelore 

Tulburările digestive: greață, vărsături, diaree, dureri 
abiominale - care rareori fiind pe prin plan evocă boala diareică 
sau urgență chirurgicală, | l 

Semne fizice 

Pe baza semnelor funcționale - de afectare rinofaringiană 
care definesc boala la examenul fizic se constată: 
Ey. fundului de gît corect făcut, capul copilului imobilizat, 
bine luminat cu apăsătorul pe 2/3 anterioare ale limbii / controlul 
pe 1/5 posterioară - produce reflex de sreaţă/. 

ku coasa rinofaringiană este „roşie, congestionată 
a DEE limfoizi de pe peretele posteriori. 

Scurgerile mucoase sau mucopurulente pe peretele -posterior 


faringian atestă rinoadenoidita. vu mucoasă palidă atestă terenul 
alergic, 


ie tumefacţii 


wisen? anterioară după curățirea narinelor arată congestie, 

mici eroziuni sau microcheaguri pe pata vasculară. ` 
Puroiul franc = sinuzitä asociată. 
„_"Wezicule pe pilieri anteriori = agresiune prin herpes, virus, coxackie E 
anginë alcero-necrotică ulilaterală / asocierea de tusospirili, hemo- ` 
patii maligne, agranulocitoza/ e l Kap 

 Aëenite cervicală de natură inflamatorie sensibilă la presiune. 

„ Otoscopia efectuată de OWL - ist este necesară. | 


Ki 
a. 
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Ex. laborator 
In rinofaringite /virale în majoritatea cazurilor/ se efec- 


tuează hemoleucograna, şi exudat i iara panur cercetarea prezenței 
foroi microbiene. 


Evoluție — complicații 


Rinofaringitele virale nu sînt influențate de antibiotice, 

Se vindecă în 3-4 zile /limite 2-15 Po Se prelungesc 
peste 4-5 zile: 
KS = = la îndivigii care se imunizează lent, rinofaringita durează 
5-4 săptămîni cn stare subfebrilă fără complicaţii, necesită inves- 
tigaţii Îmunologi ce; 

-— forme prelungite, care sînt rinofaringite de repetiţie ; 

~ prelungirea şi reascensiunea termică = suprainfecţie 
bacteriană, complicaţie care necesită terapie cu antibiotice. 

Complicații s 

Pot fi numeroase, apariția lor agravează evoluția; le vom 
clasa în 3 grupe: > 8 

l. Gom lica ii ale i anexe 

- otite — cea mai frecventă, fie congestivă, mai rar supu- 
rată din primele zile, favorizată la sugar de vegetaţiile adenoide 
şi poziţia de decubit dorsal. 

- sinuzita - la sugar semnalăm otaoiăita cu edem periorbital 
unilateral , Peste venetia de 3 ani poate apare sinuzita maxilară 
/ rinoree purulentă, tuse cronică predominantă în poziţie culcată, 
epistaxis, cefalee,. astenie, brongite repetate puroi franc nazal, 
opacifierea sinusală/ ; sinuzita frontală poate apare după vîrsta de 
6-7 ani. 


- brongite gib bronbozeneunopatii pactericne apar după cîteva 


pes eg VE Ee ees mr mmm arem fo em emm U anan ue ar am om S> am 95 ete mo an ao 


2 Complicaţii de vecinătate 


~ adenite _acute, ganglioni sensibili, dureroşi la presiune; 
- sindrom Grisel constă în blocaj dureros a articulaţiilor 
intervertebrale cervicale, care altă dată evolua în stadiul supurat 
cu subluxație vertebrală - abcege retro gi laterofaringiene etc. 
5. Complicaţii le distanţă 
- Se produse îndeosebi de meningococ, hemofil, ente- 
rovirusuri 


- adenolimfita _„mezenterică atestată de dureri abdominale 
la palpare şi spontan, însoţite de febră gi eritem faringian“ | Af 
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H 
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„Ta infecțiile cu streptococ A - exiată-riscul sinâromului ` 
poststreptococic, | ` de SE E 
Forme clinice 
l. Forme simptomatice: formă zgomotoasă / cu tulburări digestive 
preponderente, abdomen pseudochirurgical, convulsii şi reacţii menin- 
geale /, forme meăii gi atenuate, | ` 
2. Forme cu evoluţie îndelungă — apar la copii în colectivităţi, 
la cei cu locuinţe insalubre, la cei cu fantă palatină, teren alergic 
/mucoasa paliâă, eozinofilie sanguină gi în secreţii nazale, scăâerea 
puterii histaninopexice a serului, creşterea Ig A seric/. 
3. Forme etiologice 8 : e 
— Virale: debut progresiv, mucoasă edematoesă. moderat congestivă 
oonjuctivită, disfonie, herpangină; | 


3 


- Bacteriene: debut brutal - mucoasa intens roşie, depozit ` 
-pultaceu; l l . KN l ug 

— Hemoleucograma în virale relevă leucopenie cu neutropenie ei 
1imfomanocit oză; | e e ) ) 

- Hemoleuoogranma în bacteriene evidenţiază leucocitoză cu poli= 
macleoză ; i dée Sg 
Examen citobacteriologic; identificare virală prin' inurifluores= 
cenţă îniirectă ; ` ` ro E dal 

Diagnostic diferențial - se face cu debutul febrelor eruptive 
/rujeola, varicela şi alergia respiratorie/ 

tratamentul are ca obiective: i ' 

l. Grija pentri asigurarea alimentaţiei şi Îndeosebi pentra 
hidratare. 

2. Antipiretic. 
3e Sedativ, anticonvulsiyant. | 
4. ântitusiv şi dezobstrucţie nazală, 


priză ce 25 mg/kg, oral sau rectal ;. | 
- aspirina 0,10 g/ka/24'are - în 5-4 prize. 

Baie 36-579, împachetări, supozitoare cu aninofenazonă L-e 
pentru copii. 

3e ânticonvulsivant - asociat la antipiretic -. Fenobarbital, 
7-9 mg/zi Ger la sugar după 18-24 h se atinge barbitemia eficace şi de 
aceea se asociază cu diazepam o,5-1 mg/kg/24 ore - în patru prize frac- 
jîonate, care are efect repid /ctteva Gite, 

^. Antitusive — mucolitice: Bromhexin - picături - 5-10 picături 
x Se ză, ambroxol 10-15 mg x 2zi. . i 7 

5. bezobstruciie nazal - repermeatilizarea nazală =- perzite 
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„respiraţia gi alimentaţia. se face prin apt le ie Qi lavaj cu ser 
fiziologic, K 


Aspiraţia cu sondă fină, moale montată la seringa de lo ml. 
Lavaj cu ser fiziologic cu para de cauciuc /picăturile sînt 
ineficace/ . Antibioticele gi corticoizii sînt medicumente _contrainci- 


cate în simintat răce nazală, fiind alergizante. Efeirina produce agita* 
ġie - rar, . ataxie P Besteet 


at ei EC mm em 


- Biseptol 6-8 mg/kg pentru 48 ore, apoi 3-4 ma/ka/24 are / 3-5 zile/, 
Eritromicină 4 cte/zi, sau ampicilină /înă./ 150 mg/kg/zi 5- zile la 
sugari malnutriţi, pita As anemici, nou-născuţi, suzari sub virsta 
de 4-5 luni, 

Prevenirea _repetării rinofarinzitelor este dependentă de: 

- lipsa de vaccinuri antivirale polivalente i 

- evitarea mediului contaminat; 

- la alergici: histaglobină în curs de experimentare. 

Se recomandă; aâenoidectonie în supuraţii adenoidiene, în 

forme repetate, rebele la terapie, jenă mecanică, tuse cronică, otite 
repetate ` f 
In formele recidivante, imunomođulare în sezonul. rece, primăvara 
şi toamna, prin cure de componenți ribozonali bacterieni / tablete, 
aerosoli, injecţii/ pentru sporirea apărării ant Ee 
Bronhodin, Ribomunyl, Biostim, Bronhovoxon. ete. /. 

„Recidiva este etichetată la cei cu peste 3 infecţii la un 
copil mic, îtr-un interval scurt, 1-2 luni. 

Relaţia alergie-infecţie trebuie să fic în atenţie, evaluată 
şi aplicată terapia imunmodulatoare. . 


ADENOIDITA ` ` | 
Constă în E ami, alelor faringiene care se dezvoltă 


cu virsta, maximum la 4-6 ani, apoi: 'învoluează. 
_ inflanaţia sa este favorizată de : umezeală, frig şi terenul 
particular /linfatic, exuâativ/. bvoluţia poate fi acuti, subacută 
şi cronică, 
Forma acută, aâebuteazii brusc cu febră 39-400cu oscilaţii 
importante matinale. Febra, în croşetele. matinale îndeosebi, deternini 


„agitaţie, polipnee, otstrucţie razală, stertor nazal, anorexie, 


rinoreea mucopurulentă anterioară sau ` posterioară. 
Raporturile angtomice de vecinătate cu orificiul trompei 
Paste he determină complicaţii otice: otita medie / congestivă, end: 
tivă sau supurată/, trompa fiind scurtă şi largă la copilul nic. 


A 
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Iritaţie traheobronşică determină traheobronşite acute şi prin 
conţinutul mucopurulent., diaree la sugari. 

Forma subacută se caracterizează prin evoluție trénantă, 
reciâivantă, cu ascensiuni febrile gi perioade de subfebrilitate 
57,5 - 38°, pe durate de siptăntni, 

Anorexia, vărsăturile şi scaunele frecvente senilichide 
determină stagnare sau regresie ponderală - se instalează astfel mal- 
nutriția protein-calorică, 

Forma cronică /vegetaţiile udenoide/ este favorizată de terenul 
diatezic, limfatic. Tabloul se completează łn timp, ca urmare a obstruc- 
tiei reţronazale de durată, care determină facies adenocidian / narine 
înguste, hipoacuzie, cianoză discretă periorală - toracele se dezvoltă 
insuficient, hipersalivaţie, bolta palatină ogivală, tuse nocturnă, 
respiraţie zgomot oasă sforăitoare/ « 

Terapia 

In forma acută: combaterea febrei, dezobstruare nazală, terapie 
cu antibiotice : biseptol, penicilină şi sedative. 

vupă dispariţia febrei, la 2-5 săptămîni în forma subacută 
şi cronică, adenotomie /după virsta de 5-6 luni/. 


ANGINELE 


Sînt inflamaţiile acute ale amigdalelor palati 


Sînt semnalate frecvent la copilul preşcolar gi şcolar, mai 
ales în sezonul rece-umed, în funcţie de condiţii de contact în 
colectivitate sau cu bolnavi. 

I. DIAGNUSYIC. ; 

1. Angină streptococică. Necesită a fi recunoscută „Şi tratată 
deoarece poate să se complice cu sindrom poststreptococic / RAR, GNA/ 
în cazul infecţiei cu streptococ beta-hemolitic de Erop A, 

Semne:- angină eritematoasă difuză sau eritemato-pultacee; 

- Sebut brutal; ` | i 

- disfagie importantă; 

e febr: ; 

- aspectul local: înfiamaţia localizată la ani gdale şi 
pilieri cu prez enţa exudatului purulent pe amigdale; 

- existenţa de adenite subangulo-maxilare sensibile ` 
la presiune, | 


wtiologia streptococică în prez enţa acestor semne este foarte 
en + 2 d 


ch EE a “+ Pa 2 $ + 
probabil, dar prelevarea aruicatulu aTrinziar este oblizatorie; chiar 
Fă nee m = ga + E e ni 
fără prelevare ĉe exutat, ac instituie terarie antibiotic’ y penicilină 
> en A 2 . PE pp d x a E TE) = =y "A 
sau macrolide la alergici Ia penicilină, tuturor cazurilor, 
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` trismus gi edem al luetei = care înâică colecția gí impune Grenajul | 


„Sura gi farinrelea 


- ZB 


„Alţi agenţi bacterieni sint rar incriminaţi în etiologia ` 
angizmelor; stafilococ patogen, hemofil, pneumococ ete. 
„ Complicajiile anginei streptococice | 
- Erau frecvente Inaintea folosirii antibioticelor. 
=- RAA Ce EN | 
- CNA postetreptococică, la un interval de 7-14 zile de la 


infecția acută; 


= gupurații loco-regionale / semnalate gi pentru alţi agenţi 


_bacterieni/ : i 


= flegmon periamigăalian, unilateral, foarte dureros cu 
„=adenoflegmonul laterocervical: se prezintă sub două aspecte: 
a. masă inflamatorie fluctuentă /necesiță puncţie,drenaj/; - 
„De masă dură pseudotumorali ce necesită explorare, ` 
Poate fi evocată: ` petit i ei at ma A) WEE ie a 
„= “etnă inflamaţia este mai difuză, însoţită de coriză, tuse, 
= —'eriten difuz brofaringiaa; : E 
EI absenţa exudatului şi e adenopatiei, l À E A i 
Uneori însă aspectul eate eritemato-pultaceu. Nu-i necesară | 


aplicarea tratamentului cu antibiotice. Aceleaşi virusuri ca în rino- 


faringite sînt cauzele anginelor la copilul peste 2-5 ani. | 
Febra poate fi în 2 crogete cu afebrilitate între ele de 24-36 


5. Angine pseud o-menhranoase - pe un fond eritematos prezența 
unor false membrane albicioase ne duc cu gîndul la difterie, dar cel 
mai adesea este vorba de monomeleoză infecțioasă. ` 


ore, : 


pe eg vzlul palatului, adenopatii discrete. | 

| „Yentru mononucleoză pledează: amigâalele mult write, importante 
adenopatii, erupție purpuricti pe”văl, erupție cutanati - eritematoasă, 
splenomegalie, limfomonocitozi în formulă, reacţie waul-Bunne? pozitivă, 


Pentru difterie: caracteristice sînt falsele membrane, aderenţa ` 


serolozie specifică pentru virus 5. Barr. 


4. Angine ulceronecrotice sînt observate îr. hemopatii maligne, 
unilaterală este ĉoar cea fuso-spirilară Vincent. i À 

’. angine veziculogse ` Gei a 
Herpangina produră de v. coxsackie, foarte dureroasă - se prezin- 
forma unor eroziuni pe faringe, vezicule. a 
Virusul herpetic produce o ginġivo-stomatită interestnd buzele, 


tă eut, 
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cana Zoster este întotăeaua aritzatezală- 
A 
a. angine pseudomembranoase pentru a euti difteria; 
E forme rezistente la tratamantul antistreptococic; ` 
3. forme. EE 
Anti Meteretäe sistemicătadministratä CR egten — penicilină. 
,1p000.000 ui per os î— lo zile, le Race -= eritronicină 3—4. sto e 
per op în 3 prize — lo zile. 
în formele pseuâomembranoase se gees exuâat ei la 
penicilină se asociază seroterapia antidifetrică /lo - 20.000 u/ | 
şi eventual corticoizi, We Deg 
In virale - antiinflamatorii nesteroidiene: Inâociă, Voltaren 
1-5 SW keisi 3-5. siib: SEN : 


3 tomi ER d 
Be indicatii — angine Ae repetiţie la care cu tot- tratamentul. 
“bine conus în faza acută, „Anina ia locală gi: da a cervicală 
trenează. - KS 
s - Flegnonul perizmigialian-/la 4-6 săptăntni ESCH Szene Aë 
cn Hipertrofia obstructâvă Zeen episoade de Gispnee nocturnă 
sau cu insuficienţă respiratorie „eronică şi coră pulmonar. 
| b- sia Asad e —-alergia, astmul, 


'— “tulburări de crasă TER unde se cer 
„precaujii 


=- sub virsta de. 4-5 ans 
=- "Sezonul de epidenii ge boli | infecțioase 


' I. Etmoiditele ac | 
Semne clinice şi evolutive 
i Copil in general, ae vîrstă mică: prezintă: 
yi - un sindrom general: sever: febră, aspect înfecţios; ; 
- ‘scurgeri nazale, purulente bilaterale; 
~ eden palpebral unilateral, predominent la pleoapa superioară 
2 do unghâul intern, fără supurajie conjuctivală. 
Aceste semne traduc celulita orbitară care: poate SEHR 
tromboflebita venelor, ârenajul etmoido-arbitar. l - 
Riscurile evolutive sint: supurajiile gees sau 
tromboflebita sinusului cavernos, sau a venelor convexităţii eula- 
terclor cerebrale, | 


E Supurajia intraorbitară este suspectati ta. prezența sut ai sa 
Eege Mate 


=æ 
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Sie Zogrtegite GER "el AN, iy ar 
CN Bee “Constatarea unui singur semn n din aceste 3 este Buficient 
A pentru a decide. intervenția de urgenţă, 
1 9romboflebita venelor intracraniene trebuie suspectată tn 
tata tabloului clinic de ER Zeen de semne i oaia lene, | 
| spitalizare gi aiitibtoterațis pe cale presters activă 
pentru stafilococ Arise pentru tromboflebită gi hemofil /gevileduai 
-cel mai frecvent ineriminat/; 3 exemplu: o cefalosporină de a 11-a 
generajie 50 mg/ kg/ zi. +. „vanconi cină dp mg/kg/zi + aminozidă 5 me/kg/zi 
/gentanicină, anikacin,. Stad Corticoterapia se foloseşte dacă 
înflanaţia persistă după 484 ore e. va: Ee: EE 
E „pe. o durată de 15-20 zile. E ) ) , 
WEE Prelevările pentru examenul bacteriologie din secreția nazală 
sînt utile. In caz de. ameninţare de Supuraţie. orbitară Pupnetis 
„exploratorie gi 6renajul chirurgical devine necesar şi rapid. ` 
În trombofletbita cerebrală, corticoterapia gi antibioterapia 
sînt insuficiente gi se Ps, la perii ră trombolitică. 
27. Sinuzitele Ss ` E 
“Scurgeri KS mazale posee febrile, ; tuse „zebeză indeosebi 
eps, E l 
DEE Cetaleca: semnalată nai rar Tir SEL 
i — Radiografia. de sinusuri /nas-frunte, nas-mentony: arată o 
opacitate fn general bilaterală “Marginal sau Dateien 
lichîðian sinusal: N da oh IE Ma SS 
l Este cunoscută afectarea mucoasei se pice fe în contextul infec- 
tiitor căilor aeriene. superioare; Opacitatea sînusală este un bun semn: 
a înflanaţiei mucoasei căilar. respiratorii Superioare dar această 
situaţie mu impune ug tratament apecial pentru sinusuri 
în aceste conâiţii circumspect diagnosticul de sinuzită 


un fenomen de sopire Sp Scurtă durată concomitent în i 
rinofaringiană, 


> Tar. nivel 


„ Ceea ce face 
=- este doar, 
infecția 


Se vorbeşte de o sista cu semne dials: subfebril-sau zebră, 
cefalee frontală mat îna15, ohstrucţie nazală ' şi acuraeri mucopurulente 
dintr-o narină - “tuse rebelă îndeosebi nocturnă 


Sinuzita poate fi suspectată în cadrul unei boli Aifuze a 
kitor respiratorii în ansanblu, 0 o i 
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Se va investiga: sucatiatibosa. sinăromul de.  äšechinezie: 
ciliară, A imune, alergia. 
+ Principii de terapie E: 

- li per poe arte există, hipertrofie adenoidiană; 

— cure de antibiotice gi de cortizon 15-20 zile, ele - 
amelioritnă simptomele, există deci şi We recidivelor Cu ocazia 
afectării acute rinofaringiene. DE NR 

Antibiotăcele folosite: macrolidele /eritro, ORECA CS 
ctg/kg/zi oral = 3 prize/ 10-15 zile. 

¿= tratament imunostimulator folosină preparate de tip micro- 
biene /edjuvanţi ribozomali/ preparate Ribomunyl, Biostin, Bronhodin, 
Bronhovaxon care in Gees gi toamnă -dw rezultate bune în 70%. 
cazuri; 

ze alergia de asemenea abordată ER tratată; l 

= în cazul rebel cure climaterice şi aerosolizări în sta- 
iuni âe profil respirator: SE SE Slănic-Moldova sau 
pe litoral 


Ka 
CE Scanned with OKEN Scanner 


ff 


EE că. etala: sinusală fronto-acxilară, se cercetează 
în funcţie îe dezvoltarea einusurilor,. de trecut morbid de căi. 
respiratorii, de prezenţa semnelor âe alergie respiratorie.. 


LAKINGITA ACUTA/ LAJ 


La vĝrèta de sugar gi copil mic, datorită filierii larin- 
giene înguste, mai ales în regiunea subglotică, LA reprezintă 
cele ma: frecvente cauze de dispnee laringiană; în plus bogăţia 
tesutului celular submucos în formaţii limfoide fac să. apară cu 
ugurizţi inflanaţii şi edem care strimtorează mult regiunea 
subglot îcă EES dispnee. à 

E ogie 


Difteria, boală . eradicată de aproape 10 ani la noi prin 
efectul vaccinării trebuie totuşi- Keen sistematic — mai akes la 
. vei nevaccinaţi. : : 

Becterii - Streptococul gi stafilococul domină etiologia 
fie iniţial, fie ca agent de suprainfecţie. LA stafilococice sînt. : 
Erave âctcrită ecemului important, apariţiei Ee şi semnelor > 
toxice generate de exotoxinele “bacteriene, | 

virusuri = cel mai frecvent. ~ în ordine DEE BA we 
virusurile gripale, mixoviriririle, al rujeolei în mai mică misură, 
'adenovirusorile şi:unele exkrovirusuri /Kcho 9 gi 12 Ter virusul 
vsTicclei şi virusul herpetice. 


-Y u. 


` Epidemiologie 
Sînt înttinite, în tot cursul anului dar incidenţa zaxină 
este în iarnă şi începutul de primivari la grupa de vîrstă între 
1-4 ani gi mai ales spre 2 ani. Boala este sever“ pri: la 7 ani vîrstă. 
Este de reţinut predispoziția familiari sau inâividuală care explică 
recidivele mai benigne decit episodul inițial. 
Clinica 
Se disting 2 forme ugér de diferențiat după modul. de debut 
şi prognostic. l 
a. formele acute edemat oase catarale, infecțioase, cu debut 
pregresiv şi uneori evoluţie severă. 
b. laringitele spasmoâi ce sirple au debut brutal şi 
evoluţie benignă. 


LARINGITA ACUTA CATARALA EDEMATOASA 


Sint îniiviâualizate Z tipuri anatomo-clinice: 

a. li _subglotică este forma cea mai frecventă în patologis 
laringiană a copilului. Edemul este situat la mucoasa laringiană 
dintre corzile vocale şi originea traheală. 

Diagnosticul este în general uşor de făcut. La un copil care 
a prezentat o infecţie faringian“ apare o dispnee care se accentueazi, 
dispnee de tip inspirator cu tiraj suprasternal. inspirul este mai 
dificil, mai prelungit. Cînd nu se asociază şi o bronhopneumonie 
constatăm traâipnee - în asociere, apare polipneca cu bătiii ale 

ripilor nasului. nespiraţia este zzonotoasă cu cornaj, tusea este 
i pl uscată pan productivă - vocea nu-i interesati. Keto 
prezentă febra 359-400 şi un sindrom infecțios. Tretuiesc eliminate 
ciepnecle nalaringiene: astmul, bronhopncumnonis, corpi: strai 
/care trebuie minuţios căutaţi anamnestic, radiologic şi uneori 


laringoscopic/ » 
Evolutie şi prognostic 
Ru LA subgloticEă trebuie considerată ca o boală gravă, a cžmei 
, evoluţie trebuie atent urmărită în spital. sub terapie în spital 
în 2-5 zile apare ameliorarea netă. sînt însă şi forme recidivante 
e sau grave de la început, unde intubarea sau traheniâaia sînt indicate 
n funcjie ce starea clinică /epuizare, facies cianotic, dispnee 
învensă/ « 


Complicaţiile: locale sînt rare - suprainfecţia țesutului 
edematos - cu aspect ulcerat gi peeuăomentrant sa: flezmanos la 
exancnui îarinroscopic; regionale - extinderea căenului la mucoasa 
căilor respirsatorii rcalizind tabloul lsrinzo-traheo-brongitei 


+ 
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ca ease, să e 
Zeësétiee torio groe, evoluţie a EE fatalt: 
"SC fi e Jaringita glotică O 


. Este în: principal difteri că en Zeie Seege, care. é acoperi 
corzile vocale, tabloul este: BTav. cu prezenţa. bacilului- diftetic. Si 
nazal. saw şi tin arad care- impune seroterapie specifică di anti 
botica, es, SE îi 
Le ui „Ce Edemul mul glot otei 


‘Este de aparitie: brutalt re on. a copil: alergic, apiretic, 'tabzoai 
ef Star iser prin tuse, voce răguşită, dispnee inspiratorie, mucoasa 
"edematoasă palidă. Ja. examen; necesită tratament de. urgenţă cu corti- 
„eoizi şi adrenalină. 

„Nepetarea edenului glotic. EN ` recidivele se. înt?ineşt: An. 
edenul angioneurotic ereditar legat de un- deficit ei 1mhibitoniui 
Gi esterazei. Diag.- prin dozarea -acestei enzime. a. cărei + valoare ` 
normală este de 18 mg %. Bvolujia. poate: fi gravă. i 


de laringita supraglotică 


ia Epiglotita acută se ari cit Ti Prin äs? întereatnă 
elementele vestibulului laringian Znégeogebi . epiglota. Cel mai adesea 
epiglotitele sînt. produse de Hemofilus influenzae EN atrepto Sau . : 
statilococ -... l 

Debutul -este brutal prin sindrom infecțios . ep febră ig ies: 
şi mai ales dispnee laringiani: braâ ipnee inepiratorie . cu :cornaj. zi 
tiraj impresionant.: Copilul ată:1n şgezut,. -aplecat Zn Zei, capul ` 
intins, gura: deschisă şi limba scoasă, 2uptându-se din Tăsputezi 
contra asfixiei;. are disfagie şi hipersialoree;: Vocea este „normală - 
Bau numai stinsă. iabloul este. evocator, ' copilul trebuie” “examinat ; 
tn poziție seziniă şi. nu examinează. -cu spatula-zisc de: oprire i, ȘI H 
cardiacă. 

Epiglota este. tumefiată, de “culoarea roşie, vizibilă pe radio d 
grafia de- profi], Tratament de urgenţă. este. imperios necesar. He 

2» beringit tele as pasmodice acute simple 7 e e- N 

Denumite = false. “erupuri = sau laringite striduloase stat. 
frecvente şi: -corespund mi- numai unui spasm al Blotei, ci şi unei. 4 
contracţii bruşce a întregului vestibul- laringian. "ge înt?lnesc tn 
Zaza iniţială a rujeolei, LÉI 'rinofaringite: virale, la un copil de 
5-6 ani adenoidian, pe teren recidivant, Este precedată de o discretă 
| congestie gi secreția nazală; în plină noapte copilul prezintă accese 
de tuse repetată, răgugită şi lătrătaare, voce clară, tabloul este 


impresionant eu tiraj: suprasternal, diapnee. Zëteneg, Taciee vulteoe. 
cu tea de asfixia... 


Ka 
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EENS. 


vi SC A ter presenite serne ae: gravitate infecțioase şi SSC Fe 


SÉ este congestie difuză faringiană gi un semn köplik, 


- 


 Lăringele-eu aspect: particular aprins, asociat cu eden, dar 


Ze se risipeşte în scurt timp, ore, dar DEE se poate repeta 
ni sa aceeaşi noapte sau nopţile următoare, i 


tam r 1g 


X 14 edematoasă 'gubglotică: öpitalisaré datorită aeprevăzutului 
ea evolutie = sînt 3. conduite după starea cazului: 


Te Copil ei gätt buni, tiraj discret - se plasează în cameră 
umeâifiată i — 20% = -22° , 5e administrează antispastice şi antihis- 
taminice fn doze moderate pentru 'a nu deprima centrii respiratori: 
fenotarbital per oral 3-5, mg/kg/ zi în 2 prize D fenirania, astenizol, 
prinalan în doză de 2 mg/kg/zi în 2 prize. j 

ântibioterapie pentru riscul suprainfecţiei: ampicilină 400- 


200 ng/kg/zi, josacine - eritromidină, 3-5 Seege Lëlee produce 
_xisc-de alergie locală. ` 


: Corticoizi — âoze mari intravenos Jmeniuceinat 200 ng/kg/zi/ 
sau intramuscular /dexametazonă 2-3 mg/m ?/zi apoi doze - descrescînăe 
2-5 zile. Ameliorarea este rapidă, `, 

Se administrează antiinflamatorii nesteroiâiene: Inăociă, 
Diclofenac 1-2 mg/kg/zi 3-4 zile per oral. i 

„ Ze Alteori dispneea se agreavează şi necesită traheoetomia 
sau întubarea pe cale nazală sub EE KE SE eu aspirație 
repetată — detubare după 48 ore. 

. BI. la copii cu asfixie evidentă se "ae traheostomie de | 


i urgenţă. Crupul cu false neubrane: seroterapie şi arftoxină, terapie 


antitifterică, antibiotice /eritromicină, josacâne 4 ctg/kg/zi/ şi 
mucolitice / Ambroxol,  Bromhexin/.+ N. 


“Bpiâglotita = “traħeostomia, iatubaia tiina poti PEEN prepa-. 


Tate cortizonice tn doze mari, antibiotice. 
In laringita spasmodică: atmosferă umeaă, dees şi 


sedative pentru a reduce terenul spasnofilic, sedative; în alergii 
se prezintă desensibilizare şi adenoidectonie, 


Copilul traheSonizat necesită supraveghere continui; canula 
dezobstruată repetat gi decanulare la timp /24-48' ore/ pentru a nu 
favoriza stenòza trahealä sau complicații bronhopulmonare . 


UTITELE COPILULUI ` 


Otitele gătite sînt frâcvente, Dieter şi ugar de tratat, 
dar şi recidivele sînt numeroase . 


Din o otită sero-mucoasă persistă, ea TAS cauza în a timp 


 lezimi timpano-osiculere grave şi greu de tratat, 


CE Scanned with OKEN Scanner 


Tratamentul. otitei medii cronice se. desfigoară ge 2 tispis 
a. cure de antibiotice repetate ; 
be îngrijiri locale rinofaringiene şi ddânotomiă, apoi 

reparaj ia chirurgicală a gta 

. Otita _medie_acută lului 
BE Inflamajia acută a mucoasei casei timpanului şi i sălii 
Bustache care se poate extinde. gi la mastoidă. Edemul iniţial at 
mucoasei evoluează spre epanșanent prin. exudaţie. Aproape toate 
sînt de origine bacteriană prin extinderea unei infecţii nazo-tubáre. 


Germenii cei mai frecvenți sînt; hemofilul /mai ales înaintea 
“mtratei de 3 anj/ streptococul See pneumococul şi stafilo- 


cocul auriu > Branharela cataralis: 
Otita congest iv vă 


“Semne revelatoare: în e P stadiu atisi 7 evidente, 
pulsatile/ traduse la cei mici: prin: plinset nocturn, frecarea 


„urechii cu mîna, febra. Otoscopia: timpan poziu puțin îngroşat. 


melieful cozii ciocanului. încă vizibil, triunghiul Team vizibil. 
Rinofaringita asociată de ce cit 


Otita colectată o. 
In acest stadiu: sizu: sint. , intense, ca plins : EE 


Febra ridicată; copil agitat. Timpanul = roz -= rog, total opac. 
keliefurile ciocanului şterse şi bombare REES - care 
EE triunghiul luminos . 

Complicatii ` 

Cu tratament sau poitin uneori tn staâiul congestiv evolujia 
este în general favorabilă, i - 

#rebuie recunoscute 4 posibile die 

le Meningita purulentă-rark,dar precoce în faza acută. La 
semnele otitei se adaugi cefaleea, vzrsăturile şi o intensă alterare. 
a stării generale. Meningita poate masca sau din contra releva o i 
comlicaţie mai gravă - abcesul cerebral eau: "carebelos 

Ze puralizia facial“ pe eriferică 


zə Mastoidita este complicaţia principală, apare însă tardiv. 


Rar are aspectul acut ci asic şi anume; recrudescenja semnelor în a 


15-a zi exteriorizină un abces retroauricular. Mastoidita este în 
general sibacut5; otită trenantă cu tot tratamentul bine condus 
/puracenteza, antibiotergpie pentru germenul îzolat/, pierderea în 


areutate; porsistenţa unui timpan anormal, curba ponâderali şi evolua. 


clinici sîr: evocatoare. 


D 4 
* 0 acte wg E E £ eE der - svae- te en a D D 
wem ee = Late" apr LE à 


L 
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ge, 


gt ` nt t le e se manifestă pran vertije a prin 


EA surditate „de percepţie. 

7 l “Inainte de vîrsta de 6, luni, otita cata, dificil de diagnos- 
D ticat.. Manifestările sînt mai grave; zgomotoase: febră - izolată, 
„tulburări de digestie. Timpanul dificil de examinat, conâuctul 


fiind strint. şi timpanul oblic în raport cu peretele Ee 
Trei elemente determină gravitatea otitei acute: 
"1. Complicaţiile meningiene frecvente 
2. Răsunetul asupra stării generale ~ deshidratare 
Se In 40 % germenul este piocianie sau un Nee auriu 


Le rezistent ta antibioticele uzuale, Ee 


Exame | ic 
| Timpanul este singura parte. a urechii meâii accesibil la 
examenul clinic. Forma, Se a şi transparența permit aaoo- 


f rien) prin Pee E 2o S 


 Paracenteza este necesari pentru diagnosticarea gi identi- 


ficarea „germenului , In stadiul congeativ - antalgice EN antipiretice 


/ paracetamolul de exenplu/ eventual” asociate cu un antiinflanator 


- nesteroidian pe cale generală. Local o dezinfecţie rinofaringiană 


este necesară şi instilarea de picături auriculare parea fi pujin 
înâicată, Antibigterapis. are Late, dacă: Zindtarldzița este 


| parnlentă, 


in stadiul colectat la tratapentul simptomatic « se Ee 


tează cu un tratament: antibiotica o 


Se preferă amoxicilina, în doza zilnică ge 75 mg/kg / se 
taparte ta 3 prize/ pentru o durată ae 8 zile. 
j „Problema importantă este indicaţia paracenteaei pentru 
ârenaj, pentru care sînt 3 situaţii majore: ` 
l. Dim efnt manifestări. clinice! EE / febră mare, 


- dureri intense, astenie, anorexie sau văreături/ în care evacuarea 
„aduce pe aia dna rapiat.. 


, Cina eech b bebes D este open de Seite * 


opoztană e cu otoree, ` 8 


KP Cind este. zocsaiva , apăzută ån A timp. | SR 

Principalele terapeutici indicate sânt antibioticele l 
sieiniștrat:e sistematic deg Kaegsci geiert şi Daxacentaaa 

"Gelee ot4+ă Sat tesis KERETET zën : la, vântecara- 


$ aiteriăle state, „Dispariţia semnelor /febra şi aurerile/- şi norna2i= 
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i ptiintă; $ în 15-20 zile culoare timpannlui revine: aa normal. 
Becidivele pot fi precoce sau tarâive. 
in recidivele precoce: după o ameliorare de etteva zile şi 

tratament insuficient cu antibiotice, sau inactive pe. gernen - 

reapar fenomenele locale şi clinice» 

in _recidivele tardive o nouă otită găseşte un SE 
normal; dacă recidivele se multiplică se discută o adenoidectomie, 
mai ales dacă rinofaringita nu se ameliorează ttre otite. Ablajia 
vegetaţiilor se face după al 3-lea puseu de otită. 

Adenoidectomia se justifică pe: 

„ le Hipertrofia vegetaţiilar care jenesză ventilajia nazală 
şi pot obstrua trompa — împiedicină aeraţia urechii medii. 

Ze Vegetaţiile, prin flora nicrobiană locală, pot fi punctul 
de plecare pentru infectarea urechii mecii prin tee trompei, 
„dImterverţia se poate face după virsta de B luni. 

Otita Sero-mucogşă pia 

Se caracterizează printr-un epanganent. persistent Ae 
urechea medie datorită unei inflamații a mucoasei, uneori suprain- 
fectate „evoluină în mare parte sut influenţa unei. alteraţii func- 
Gage a trompei şi a unei ventilaţii Sergctucaga a urechii Kass 

Mecanis me l 

inflazajia prelungită determină un aflux de celule infil- 
trind subgucoasa, edem, vasolcilataţie şi o sporire a Celula zar, 
mucosecretoare. S-au identificat 3 factori cauzali: 

8. infecjiia căilor aeriene superioare este prezentă în 
To % din cazuri. in 4o % se poate izola gernenul aerob sau anaerobe, 

de bisfuncţia tubară împiedică aerarea prin trampă a urechii 
gi jeneazě Grenajul fiziologic. ai secrejiilor urechii medii. Trompa ` 
nu-i complet obstruztă, permáabilitatea sa se compromite printr-o 

reducere de calibra datorită îngroşării inflamatorii a mucoasei. . 

O scădere sau oprire a activităţii. celulelor ciliate 

/"covor rulant”/ contribuie de asemenea la alterararea funcţiei de 

drenaj, Ce l 

Slaba ventilație gi absorbţia. de gax la niveau mucoasei 

urechii mezii induce o depresiune în casă,care aspiră înăuntra 

timparul. Această de?-ruare face parte din aspectul otoscopic gi 

care duce la leziuni -impeno-osiculare. S | e 

Ce Vegetajiile añenciðe-potengial rezervor de germeni gi 


obstacol al ventileșie: rubare. 


er 


Wi 


lb _| 
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Otita sero-mucoasă este deci rezultatul rolului intricat 
al inflanaţiei de origine infecjioasă gi disfunctiei tubare. 
Tratamentul este fondat pe aceste mecanisme. 

Scbpul: corectarea hipoacuziei gi evitarea otitei cronice - 
In caz de suprainfecţie, tratament antiinflamator, antihistaminice, 
macolitice, dezinfecţie rinofaringiană, precum şi: Biseptol 8 mg/kg/ 
zi; ampicilină 150 mg/kg/ zi; Augmentin 100 mg/kg/zi - 2-3 săptintni 


Adenoideitonia accelerează vinăecarea otitei sero-mucoase. 
Aerarea transtimpanală - vindecă otita „dacă ameliorează 
înflanaţia mucoasei urechii medii gi permtabilitatea. tubară; 
reciăive în lo % din cazuri, - : 
petitia transtimpanic este indicat în 3 situaţii: 
> Cînă deficitul auditiv este egal sau peste 30 dB de 
"ambele Edit sau dacă există o agravare minimă a hipoacuziei, 
2, 0 adenoiăectonie, suprainfecjii acute /necesită ablaţie 
de aerator/» . 
3s 0 e importantă timpanală. 
' Supraveghere îndelungă după vindecare. 
“Otite? ice al ui 
Definiţie: proces inflamator cronic ai activ care se 
âezvoltă în urechea meãie, ` 
De diferențiat: 
de Inflamatia fără perforaţie - “otita medie cu timpan închis, 
2. Există VE asociată cu otita medie cu timpan 
deschis. 
E inflamație intricată cu infecţie care se Kee 
este tabloul otitei cronice simple =- otită nepericuloasă; “A 
Coo ia inflamație e se însoieate « de Apvaginalie epideraișă - 
- otita medie choleste toasă. 
l Otita medie cronică cu Te închis aenusită încă 
Otită seroasă, otită mucoasă, otită seromucoasă. 
Apare la toate virstele, chiar si la eeng de 3 iuni. 
„ste bilaterală la popei ec 
Definiţie | 
 Anatomie:" prezența tn Stot medie â unui exudat RE CARE 
bian gi nepurulent, de viscozitate diferită /foarte groasă, situat 
pe » > mucoasă îngrogată, cu Käsch fără semne de sia ară acută. 
Clinic 
Hipoeacuzie preâenizezt de transmisie a poen pitazo i este 


int amajia urechii medii. 
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Diamentie voiitir ie RE e 
as Cireumstanţe de iizigat ieri. 
— hipoacuzie manifestată aiferitz. ` 
— întțirzieri de achiziţii în vorbire gi stagnare în vorbizej 
~ aificultăţi şcolare la o trasată mał avansată ; AEN 
e perioade de -otalgii mai mult sau mai. puţin « durabile ra 
fără febră, dar redicivante E.) SÉ F : 
- infecţii “OR j. - 
= examene sistematice medicale antiometrice Ze copilărie, 
ame ză ioasă ` 
n antecedente otice personale si KH 
"wv teren alergic i SE 
~ evoluţia. simptomatologiēi SE 
— examenul clinic KSE SE 
—  otoscopia bilaterala evidenţiază: timpan Tetractat, 
cenuşiu, cu dispariţia conului luminos; timpan puţin strălucitor; 
- sporirea. vascularizaţiei timpanului ; “rar nivel de lichid sau bule - 


retrotimpanale; reducerea mobilităţii timpanale la Speculum Siegle. 

Restul examenului. ORL şi general ya căut 
infecțioase, vegetaşii adenoide, 
tină, tumoră âe cavum. 


Examene suplimentare vi 
- aw iome ometria tonală după virsta de 5 ani. sau KOC ES 


show/ la copilul mic confirmă hipoacuzia — surd itatea de transninie 
predominantă pe frecvențele grave. i | 


~ impedance-metria : = exawen care afirmă qi 
— timpenometria | mucoasă - graðul de ei 


Jui osicular, /rezult at 3 tipuri de curbe = 
714, virful iuni 


aia 


+ 


a îndeosebi focare 
deviaţie de sept, diviziune pala- 


diios ticu; 
asticitate a timpanu- 


normală /în pagoaă/ 
Spre presiuni negative_/27 dispemeabilitate tubară; 
rotunjită sau plată fără vîr?_/37 otita medie cronică, 
Befiexul stapedian poate fi absent dacă este apanşanent . 
Evoluţia şi prognosticul se desfăşoară spre: ` 
- viniecare spontană sau după tr 
- recidivele pini la 40 % b 
-~ Supraînfecţie E 
otita edezieb rămîne co 
timpanoscleroză ag: 


i precales ene e 
utice: 


ET 
eg cal Si/seu chimur, gic 


Tatament cel mai frecvent; 


mplicaţia: redutabilă d 
colreteatom Şi stări 


3 rincânii terange 


a | 


` 


&l 


t 
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ae antibiotice” în EEN 
“= cortizon doad mici CH mg/kg/ zi Preänison/ ; 
ge antiinflanatori nesteroidieni f. utilizaţi: , 
însocid, voltaren: 1-2 mg/kg/zi etc. 
= modificări de teren: ia ui Vit. A şi B, creno- 
terapie, antialergice. ; 
` Tratamentul chirurgical: “adenoidectomie $ ite agent 


jmi puţin folosită/ , aeratoare tranatimpanale, terapeutică de ales 
care permite aerarea prelungită şi corectă a mucoasei urechii medii. 


Stita cronică cu timpan deschis 


"A. Forma cronică supurată simplă sau otonesă tubază 
Precventă la copilul între 4+6 ani 


Def îniţie = inflanaţia cronică şi activă a cavităţălor U.H. 
însoţite de infecţie gi caracterizată prin absenţa epiteliului în 
UN. /âeci leziune mucoasă fără afectare epiderisă/ + nesponsabil 


Ge hipoacuzie. 


Diagnostic pozitiv ` 
Otoree, hipoacuzie, otalgii tn pusee de acutizare. 
- Anamneză: trecut otic, evoluţia simptomatologiei în timp. 
Ex.. clinic - oțoscopia bilaterală cu: lampa Clark gi la 
zicroscop: permite aspirarea din urechea boinavului precizină carac- 
terul macos, purulent sau mucopurulent al otozeei+prelevat pertre 
exaner bacteriologic, - e E e ee oi 
wn mp evidenţiază perofraţia situată în pare te 
si cere nu-i marginală ~ sediul frecvent antero-inferior. 
kxamene complementare: ` l 
- bilanţ auâiometrie confirmă surditate âe transmisie preĝo- 
rintnă pe frecvențele A ate jue pagto rar Ve daB /6o dB cfnd este 
afectată casa osiculari/, 
- examen raliologic el mastoidei, l 
Evolutie - prognostic = afecţiune benignă, discontinu: ca. 
evoluţie în perioada de renisiune /uscare/, închiderea spontană este 
rari, euprainfecţia tratată corect împiedică evoluţia spre complicații 
majore /maetoică, labiriņntite, meningâte/, Apariția timpandlerozei 
posibilă cere bochaaaă lanņul osicular; otita adezivă rară. 


Trotament esenjiel vecini: Antitiotice se adminietrează 


La D y = H 
T Eucppioaieeiii E 


1 cca ba PAER egent So vi. 1 E Pl ben, EES NN rr ent . vama e Te new tm atin 
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Corticoterarie locală pentru reducerea edemului mucoasei, 
antiseptice măsuri igienice /tmpieâicerea apei să pătrunâi în ureche/, 
crenoterapie, moiificări de teren, aspirajie otică sub EE şi 
adencidectomie. 


Chirurgical în sechele, dar conservatogrespectină cadrul ` 
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timpanice 


d 


B, Otita cronică SBS SE? la copil 

Pefinijie - Colesteatomul: prezenţa în UM a unui = 
epiteliu malpinghisn, migrant, cheratinizant şi descuamant izevereibi! 
fir: stediul sechelar leziunile pot fi mucoase, osiculaze, şi grave, 
evolutive: responsabil de surditate de transmisie sau mixtă. 


Diagnostic pozitiv: e ies i 
- otoree cronică, fetiăt, tenace, recidivantă; 
hipoacuzie; 

- complicaţii revelatoare: acufene, otalzii, vertije; 


~- a'amneză: antecedente otitice, evoluţie a Vie Steiere 


Ezenenul clinic | 

Otoscopia: bilaterală — ogliniă Clark gi microscop 
bilocular / uneori sub anestezie generală/ arată,după spălarea 
conductului şi aspirație: : a... 

- perforaţia,cu sediu variabil / mezitrana Schrapnelă, ` 
pars tensa, cel wai frecvent marginalë/ ; : 


D 


lucioese, nevascularizate, nesensibile şi moi ; 
- polip,- sursă de Gre EE căruia stă colestea- di 


- prezenţa de lamele epidermice patognononice, alb 


tonul ; | SC A 

- crustă a membranei elină Sparta suspectă / prele- i 
y 

vările bacteriologice sînt necesare/- 2 as e 


E ne comple re: bilan TE e er fer — d 
surăitatea de transmisie, mirtă /preăominant pe componente de 
uneori nu-i, concorăanţă între intensitatea. surdităţii 


transmisie, 
Silent vestibulometric, pentru a aprecia starea 


şi coleaston. 
veatibuleară. | i | 
s+omodensitonetria precizează extinăerea leziunii, 
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Evo lutie = prognos tie: proces ireversibil, ara stadiu 


sechelar.. 


Complicatii posib 
de paralizie de faciel ` 


2» fiatulă labirintică pe canalul semicircular extern 
d necesită operaţie urgentă/ $. 
KÉ nastoidita acută . - intervenţie T&T ; 
; 4. lebirintita acută - /sinptomatolog ie vectibulară + 
febră/ intervenţia Gevine necesară ; 
Sch 5. abces extraăural sau oubăural E | 
Es tromnotlebita de sinus lateral, ebces cerebral, 
meningit, ; 
 Tratemen z = Colesteatomul cepistat trebuie operat: 
— medical uscarea urechii ; Bag 
- chirurgical: tnlžturň colesteatomul, permite reluarea 
foncjiei Een icare petromastoidiană şi timpanoplastie/ e 


`a 
e ei 


In stadiul cicatricial neevolutiy_ : „perforejii Line: 
lizä osiculară şi oscasă, timpanoseleroză. pa 


>rincipal pentru sechele este nas tauzazea auđijici. 


„mat. effi mm 


BRONHOPNEUMOPAT II VIRALE 


Aparatul respirator are o mare suprafaţă de contast ou me- 
dia] exterior, Acest fapt faoe pulmonul un sistem deosebit de efioa= 
ae pentru eliminarea agenţilor poluanţi şi de distrugere a baten ba 
nismelor în căile aeriene inferioare. i 

In afara factorilor citați la infeoţiile aeriene iei sa 
re un rol aportant în apărare îl are maorofagul alveolar, cu nume- 
roasă funaţii : fagoaitoză, transport, ohemotaotisu, ssoretor de sub- 
stanţe (lizoroni, proteinaze, complenent, interferon, metaboliți ai. 
acidului arshidonio, prostaglanăine, interleukiņe etc»), are interac- 
piune ou alte aclule (îndeosebi cu limfocite OP 

Poliivolearul neutrofil are performanțe pentru distruge- 
rea înäeosebi a florei gram negative (Klebsiella, piooiania, Es0911)+ 
Liehidul alveolar conyine 4munoglobulins; Joacă de asemenea rol în 
apirarea yesutului pulmonar şi sistemul complementar; Jizozinul (pro- 
tejează pulmoral prin inhibarea produayiei de raâioali ei Da de că 
Ges neutrofilie). ter, das a 

iai Antiprotoazele (alfa-l-antitripaina, alfa EET 

sto.) protejează pulmonul contra proteazelor ou efecte nocive. ` 

Fibronectina — gliooproteină produsă ds țesutul pulmonu-— .. 
Imi, alături de maorofagul alveolar apără puluonul prin împiedicarea 
1ogalizării şi aderenyei germsnului la mucoasa respiratorie, are rol 
epuonie gi de reparare a Vesutului pulmonar.» 

Un rol de apărare San dica surfaotantul şi feritina. 


7 Amaal, un copil sub 7 ani vizată fane 5 — 6 episoade res- 
pizatoriie Ancheta Horn pe 5000 îmbolnaviri arată că 45 % aveau afao- 4 
tări ds căi inferioare respiratorii: : (tiraheobrongite MM %, bronşite a 
27 % în rest brongiolite şi pneumonii). we l | 
Virusurile dețin, Saudi ou EE B7 % N 


Dintre acestea 80 % le devin : VSR, paragripalul IpII şi Mycoplasna, 
zestul alte virusuri : aitonegal, adenovirusuri, rujeola eto» 
'Baoteriile dețin doar lo % dintre agenţii cauzali, sînt 
| îmăeogetiînttiniyi — hemofilul, :pnaumonoocule SE 
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Sonvaminarea este înterumană, în familie gi aoleotivivâși, 

Sezonul are rol pentru preponderența unuia sau altuia din 
virusuri (VSR în perioada ọatombrie — martie, paragripalele I, toam- 
na, la 2 ani interval eto)e 

Xirsta, Pub 1 an 240 Go găsi anual; sogad la 75 Zo la pes- 
te 5 = D ani vîrstă; gripa A la sugari, gripa B la goolari» Bint gi 
variații olinice : bronşiolita la sugar, trahgobrongita — paragzipal, 
pneumonia interstiţială tusigenă — Myooplesmăe 

Bronhopneumnoratiia foarte severă ou leuaooitoză în focare în 
Lob inferior drept şi Lob superior stîng, ou febră osoilantă şi leu- 
ooaitoză, implioă adenovirusurile 3,4,2 sau 21e | 

 Paatonii socio-economici dafioiţari i starea de defigit 


| imunitar sporeso incidenţa îmbolnăvinilore 


In inteoţiile ou virus afectarea căilor respiratorii inte- 
rioare se poate face prin extinderea virusului pe celule epiteliale 
desoendent sau modelul în "foo de paie” în care tractul respirator 
aste rapid interesat (VSR, paragripal, adenovirus)» Există şi preâi- 
isoşii segmentarea. Boala este condiţionată de reaoţia gazăsi : la un 
subiect cu imunitate completă (logală, umorală, celulară) semnele cli- 
nioe sînt disorete; în lipsa anticorpilor locali dar ou anticorpi 
umorali prezenţi ( prin vacoinare sau transmisie Kareri oonflictul 


este severe 


Reinfeoşiile sînt posibile pentru virusul paragripal, VSR, 
mixovirusuri etc., prin defioienţa imunitară, prin multiplicitatea 
serotipurilor patogene, durata sourtă a anticorpilor specifioi sau 
natura variabilă a răspunsului vis-å-vis ge diferiţe virusuri în di- 
ferite seotoare ale aparatului respiratore. 

O reaoție importantă a gazdei = la vîrsta mică - o consti- 
tuie obstrucția brongiolară (inflamație şi spasm bronşio)» 


- ANATOMIA PATOLOGICA - 

Sînt unele caraotore gonerale pentru toate E plite Pb Pre- 
dileoţie pentru spiteliul ciliat ; tot traatul respirator poate fi 
interesato l i 

Prin aoyiunea oitopatogenă, virusurile pot provoca leziv- 
ni epiteliale diverse ; alterarea de aili, pierderea activităţii se- 
oretorii, tumefierea oitoplasmatigă şi nuoleară, nearobioză celulară, 
distruoţia pneumooitolor de gereII poate fi definitivă, 0 reaoţie in- 
flamatorie vasculară şi celulară poate însoyi aceste alterații în: 
afara oricărei suprainfeoţii: congestie, infaratizarea hemoragică, 
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infiltrat ou celule mononuoleate, După localizarea şi intensitatea 
lor se poate spune : bronșită, bronşiolită, inflamaţia alveolară şi/ 
seu interstişială, Cantitatea de virus revărsat în căile aeriene esta 
un element determinant pentru importanţa leziunilor. 

Tipul virusului montează tabloul. Alterayiile hrongiolare 
se întîlneso mai ales în VSR ei adenovirusuri, Unele adenovirusuri, 
antrenează necroza epitelială difuză au fenomene obstruotivs şi ate- 
“leotazige Virusul gripal poate antrena leziuni alveolare ou membrană 
hialinăe Studiul cazurilor mortale a permis a se contura două tablou- 
ri distinate (Aherne '86) : 

e unul moderat : brongiile, bronşiolele, au pierdut îmbră- 
oămintea, ciliară normală, țesuturile subepiteliale ale bronşiilor şi 
bronşiolelor, septurile alveolare sînt îngroşate şi infiltrate de ce- 
lule mononualeate, 

e altul grav : necroză epitelială, metaplazia întregului ar- 
bore respirator, reacţii inflamatorii maorofagice difuze, focare de 
neoroză, între oare pulmonul este edematos şi neaerat, 


ZARO, CLINIO 
Senne_de recunoastere -- 


Semne dominante : febră, tuse, aifiaultăți respiratorii. 

Motivul de internare pe un lot de 258 copii ou viroze res= 
piratorii a fost febra, izolată sau asociată (50 %) ou difiaultăţi 
respiratorii (31 %) gi convulsii hiperpiretioe (9 3); alte motive(9 %). 
De fapt 91 % din copiii ou viroze respiratorii au avut un moment fe- 
bril, 59 % depăşind 390 gi 37 % ou febră de a durat peste 5 zile, 

Bro acută 

Marea majoritate =- de etiologie virală la copil. Afeotarea 
bronștioă este rar izolată, ea fiind precedată de afectarea căilor res- 
piratorii superioare şi se poate SCHEI cu afectarea RE 
sau alveolo: -= interstițială, 

Tusea, la început seacă şi rebelă, apoi produativă după 48 
ore; ralurile ronflante şi umede pe regiunile postero-inferioare to- 
raoioe sînt semnele cele mai obişnuite, 

Bndosocopiile ocazionale au arâtatţ.edem, hiperemie a mooasei 
ou reducerea oalibrului prin edem segmentar. In absența suprainfeoţi- 
ei prelevările arată celule mononuoleate, calule brongice desouama=- 
te şi rare polinualeare, Biopsia a relevat edemul submuooasei, dila- 
taşia oapilarelor şi infiltrat mononuolear gi mai ales o alterare a 
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funaţiilor ciliares | RE 
H , | Studiul radiologia ` 
Patru caractere domină expresia radiologică în bronhopneu- 
moniile virale : 
8 em bilateralitatea = aluză rău sistenaţizată a focarelor 


d parenohimatoase 3 


— asogierea de afectare besi, alveolară, brongiolară 
terstitțială ; 


- persistenţă îndelungată 3 
S-au desoris ca tipuri de imagini : 


— imagini toracice normale 13 % 
— înoăroare hilară izolată 5 % 
— imagini bronşioe cu trenesuri hilifuge Şi ocondensări 
heterogens către baze, predoninenti la stînga 53 % 
— imagini miliare 3 % 
` - condensări segmentare sau lobare dense 20 SZ, 

Ele sînt în general heterogene şi floaonoase, Condensările 
opace şi bine sistematizate trebuie să ne facă. să ne gîndim la 
obstruaţie bronşiocă sau ateleotazie periferică, 

- Reaoyii pleurale (24 4) adesea numerice = eme? sci- 
zurale, linie borâantă, fund de sas. 

— Alte asocieri de imagini 35 e 

l Durata aspectului radiologio perststă îndelung după oli- 
nică depěşinā adesea 1 lună, 

Henoleugogrâma — normală sau scăzută, pentru. i id ON 
Bînt şi leucooitoze în viroze respiratorii, dar polimuoleoza nu də- 
pășește 45 % în adenoviroze-polinueleoze sau în supyainfeozii, VSH, 
CRP, protidograna sînt normale sau puyin perturbatee 

KL. Diagnostio gisologig 
` Metode olasige de identificare : inoculare de seoreçii res- 
` piratorii pe sisteme celulare sensibile, aarjoonversia homologă, 
ultima cu preţ sporite 
Punerea. la punot a tehniailor rapide Stik inunofluoressen=- 
vă permite a detecta antigene virale în celule, folosinà „anticorpi 
de mare speoifiaitate, monoalonali, Tehpioa ELISA permise identi- 
fioarea mai multor virusuri (VSR, para. Te adeno) a 
Rezultatele -.în ore pə loturi mari, Baroaonversia pentru 
virusul rubsolia şi VeBeBe. 


Ké 
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| Mehniai ENEE SY? EE molsaulare poruiş analiza 
genomului viral ei stuăiul antigenioe . 
. In praatiioă diagnosticul viral rapid gene prelevaţ nasofa- 
zingian sau lavaj bronahoalveolar trimis la laborator în 2 ore Si, Gin 
microsgopie eleotronioğ,- identificarea virus/adeno, corona, rota, reo; 


eto/ ou imunofluoresoenpă sau imuncenzinatioă pentru YSR, adeno, NYZO p 
gripă, rujeolă, čitomegal, 


Seghelels virozelor respiratorii ge EN 

Leziunile bronşiolare, Beohele esenţiale ale virozelor 
„respiratorii ale micii copilărit, explică tablouri radioslinios oare 
grevează funoţia respiratorie la copil și adolescente Ging sînt la- 
tente, subtile sînt greu de depistat, gar pot să fie punctul də plegare 
al insufioienţei respiratorii la aault, 

Ar ente în favoarea rolului virusului în a ariţia leziuni- 


lor permanente a căilor respiratorii inferioare 


-~ Clinica — In bronșieatazii, îndeosebi, sînt responsabile 
de leziuni adenovirusurile, 
Obstruaţia bronşiolară, urmarea infegției ou YSR, gripă, 
rujeolă, se traduce prin ateleotazii periferice, emfizem localizat 
san difuz, izolat sau asogiate 22 = 26 % dintre sugarii care au avut 
bzronşioliţă — dezvoltă bronşite sifilanţe sau episoade de wheezing 
repetat, la copilul mio numai în 9, 43%, 
Leziunile funoţionale — Pe 106 aopii afectaţi de bronșioli= ` 
“tă aguţă între 7 — 18 luni şi exploraţi funoţional la 11 ani, osi pai 
_milţi nu aveau semne de boală, 11 % au avut semne de entizon, obstruc- 
rie bronşiolară sau. hipotenis;, 57 % intre copiii ou brongiolite 
între 2 — 23 luni au o hiperreactivitate bronșioă la 9 = lo ans (Guraitz), 
Leziuni- anatomopatologive > Da luni sau ani după o înfeaţie - 
virală severă, îndeosebi aăenovirus, s-au putut observa o obstzuegiş 
bronşiolară, intensă, bronşieotazii şi toate fazele intermediare între 
pneumonia înterstiţială, inițială gi fibroză. întinsăe Fn l 
| Există o posibilitate de zemaniere,e . ez A 
- Argumente experimentale. Se poate reproduce la şoareai Ae F 
siunile prin gripa A (Leziuni grave, definitive). | i TS 
otivele gravităţii leziunilor respiratorii de origine virală, , 
la sugare Infecția virală la vîrstă mică apare pe un organism în ours 
db maturayie rapidă (motive geometriae) în timp oe meganismele de apă- 
„rare sînt imature şi în cohjun ţie ou oonăiţii defavorabile (teren, 
mediu), Dezvoltarea postnatală a pulmonului.. condiţionează oveșterea . 
` volunelor pulmonare şi suprafaţa de Bohimbe El poate m definitiv 


+ 


Dsg 


eg 


Ke 


= 49 e 


ege et numărul de Tee este. Sg, dagă un număr de bnoengioia 
sînt abstruate şi dacă patul apa este în parte redus, distruse 


_Pablouri oiiniee realizato 


Leziunile brongiolare de origine virală ru sînt niciodată 
egal năapînăite în pulmone După modalitatea, importanţa gi zeparţiţia 
lor ele vor determina entităţi radicohinioe diferite, Obstruoyia 
bronşiolară reprezintă numitorul . patologio comun al seoholelor pe an- 
semblu si virozelor respiratorie - 

a) Brongiolita obliterantă 

Forma mortală are o evoluţie în trei faze : bronhopneumo= 
patie gravă, fază de stabilizare, agravare secundară şi degag, 

Histologia coexistă toate tipurile de leziuni bronşiglaze : 
âistruoţie totală, obstruaţie incompletă, emfizem, ateleotazia, Gra- 
ţie terapiei intensive mulţi bolnavi scapă cu viaţă dan rămîn on for- 
ma cronică e bronşiolită, Pulmonul este hiperolar ai destins, sînt 
prezente anomalii vasculare, reduceri đe calibru ale arterelor pul= 


monare şi hipo — perfuzie a sectoarelor interesate la srplorare saiîn= 


tigrafică şi angiografiocăe Acest tablou se întîlneşte nai ales după 
înfeoţii ou adanovirusuri : 3,7, 21, gripal şi Myaoplasra (Stokes)ə 
| b) Emfizenul obstruotiv logalizat drei 
Pentru. un lob sau un segment -— poate simula un emfizem ios 
bar congenitals. i : 
` o) Ateleotezia. poriferioă 


Pierâerea ventilaţiei este sistenatizată, la un segnen sau 
un lob. Brongia tributară şi bnonşia prozimală vămân permeabiles 


Apare acest tablou după o fază de latenyă de 1 sau mai multe săptăni- ` 


ni, este în general puţin accesibilă terapiei cu steroizi. 

â) Pulmonul olar unilateral l 

Este vorba de o hiperolaritate; fără distensie a unui pul- 
mon realizând sinâromul Mo Leode Leziunile bzonşiolare la sugar duc 


„da nedezvoltarea alveolară, la vontilaşio persistentă scăzută, hipo- 


perfuzie iuportantě,s, 
EN Fibroza intergtivială 
Poate urmarea leziunilor de pneumonie snterotiţiadă din 
faza anuţă a bolii, | 


Zi Bronsita pooidivantă' = sănătoşi, dar ou “bzongite repetate; 


aere un bilany complet pentru a găuta faatorii de riso. asooiaşie 


g) Dilataţii brongige 


Ele sînt urmarea unor adenoviroze, mai ales a atelootaziai 
sau :Btiepozsi, eege ozeanizate» Rolul auprainfoațioi baoteriene 


ad 
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Bau -B -afeotării ROEA trebuie cunoscut ei zeyinute — 

h} Obgstruoņtij brongiolare_infraolinioe 

‘Studii histopatologioe sistenatioe au arătat la deaedaţi . 
(de alte cauze extrapulmopare) că în unele seotoare pulmonare sînt. 
leziuni brongiolare vechi» Aceste leziuni prin infsoţii succesive şi 
factori de riso asociaţi (alfa-l-antitripsină sto) şi de anturaj ` 
(tabagism. areşă, poluare) poate determina ruptura eohilibrului res- wl 
pirator - seochelele virozelor respiratorii als copilului ar putea 
_daoa un rol important în patologia respiratorie cronică la aâult. 


BBONSIOLITE ACUTE (BA) 


"Afeoţiune frecventă, mai ales la sugar (240 So sugari), ade- 
sea benignăe 

Pentru formele severe mortalitatea este între 3 - ? % BA şi 
„Poate ajunge la 30 = 4o % la copiii fragilis. Dintr-o Jop de BA =- 3 
necesită ventilaţie mecanică, 

. Etiologie 

Ii 90 % = oauze virale dinţre oare 3 virusuri mai frecvente.. 

YSR (sinoiţial Zespirator) ER ~ 8o %; apar în epidemii de 
iarnă (ootombrie — martie), Prima infeoţie sub vârsta de l an ou un 
vîrf între 1 — 3 luni; produoe apnee la 20 — 30 % prematuri şi la 
gugarii de vîrstă miaŭ» 

Virusurile paragripale 1 şi 3, 5-6 Z. 

Adenovirusurile — 4 — 5 % produo BA foarte severe, afeatări 
viscerale, enoefalios, miocardice, au putere nearozanţă = produo se- 
anaa pulmonara. , 

l Alte. EES - gripal A şi B, rino = virusuri, citomogal 


ER 
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Bacteriile — sînt implicate mai ales în suprainfeoţii = 


henofilus, stafiloaooul alb gi auriu la Bugari, pnaunoooaul gi myoo- ® 


plasma pnoumonige la copil, - 
Flora gram negativă şi stafilocooul pentru infeoţii noso= 


oomialee | GES? i | $ 


Fiziopatologie 
„Desorisă în 1940 de Engle şi FER leziunile Sint ou pre- 


- äilecție localizate pe bronşiolele terminale, respiratorii, Are loo, 
prin efectul virusului, necroza epiteliului: ou pierderea înbrăcămintei 


- 4) m 
ciliare ncrmale; are loc apoi o metaplazie epitalială ou proliterarea 
unui epiteliu. cuboid fâră cili; urmarea — soáderea olearanoe-ului muy- 
oociliar - obstruoțía căilor miai prin bugoane formate din muuus, rss- 
turi celulare şi exudație inflamatorie, responsabilă de atelectazii 
segmentare sau emfizem obstruotive | 

Cicatrizarea esteo lentă, regenerarea oiliará apare în a 15-a 
' ai gi nu este posibilă dsaît dacă lumenul este total dezobstruat, 

_Adenovirusurile prin puterea neorozantă pot evolua spre bron= 
şiolita obsțzruantă, Sînt importante două probleme : 

enonene_imunologice la sugar, dato= 

Sitë imaturităţiti imunologiae locale şi absenței sau seoreţiei reduse 
de anticorpi de tip Ig G contra-glicoproteinei G asociat infeativităii 
virale. In prezent se reține teza imunoomplexelore 

La adult infecția virală rămâne oantonată în căile respira- 
torii unde prin seoreţiile faringiene are loo neutralizare prin Ig A 
a virusului» i 
| "2, Qongideraţii anatomice — la sugar — căile distalg, ter- 
minale sînt sourte, înguste şi foarte vulnerabile la obstruareş la 
această vîrstă ventilayia colaterală este absentă(porii Kohn, canale- 
Le Lambert - anastomozele âireote între bnongiolele respiratorii) . 
ceea oe explică ateleateziile periferice» 


Meganismul imunologio al BA 


VSR— Ig + Es nastoaite + Ig sns -VSR 


y . | Degrabulare 

Ig E macrofage ` Histamina 

Eliberare de ace Ser: 

arahidonio TORA Eliberare de leucotriene şi tromboxan 
Leucotriene | Leziuni inflamatorii ale arborelui respirator 


| ___ Bronohooonstriaţie GENEE 
| Eliberare Cp şi tromboxan 


Tromboxan 


Stimularea 
Ig Ga 
Ig Es - Ig E speoifio 
` Ig ENs = Ig E nespeoifia l 
Factorii de gravitate sânt : terenul, vârsta şi agentul 
9 guzal, E : 
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Lerenul — cel mai impontant factor; BA evoluează sever : la 
fostul prematur, cel ou patologie respiratorie nsonatală, cardiopa= 
Vii congenitale, afeaţiuni respiratorii aronice (displazia bronoho-= 
pulmonară), deficit imunitare i i 
Terenul atopio personal sau familial pare predictiv pentru 
dezvoltarea unui astm atopio, fapt important în raport ou gravitatea 
imediatăe | , 
| Factorii de mediu - nivel sooio-econonia scăzut, promisaui- 
tate, tabagism pasiv, copii ou viroze în familie = favorizează epi- 
soadele infsaţioasse 


Vîrsta = sugar sub 6 luni, oalibru strînţorat, imaturitaţe 
a centrului respirator la prematuri, 


Agentul cauzal = prezent la etiologie, 
CLINICA 


In mod obignuit — forms banale — după o infecție respirato- 
rie acută superioară apare agițaţie, tahipnee (peste 60/min), tuse, 
wheszing, refuzul alimentaţiei, DN 

Examenul obiectiv atestă - tahipnee, torace globulos, ti- 
raj intercostal, sibilante La āsoūltație, sonoritate sporită la per- 
ouțis. E 
In formele grave 2 aspeote ss aonturează : 

le BA ou dispnee progresivă — evoluează spre spuizare su 
asfiris; a a 
2e BA cu apnoe brutal apărută și respirații barbotatse 
Prima este de 3 ori mai freoventă, oea de a doua foarte gra- 


Cf 
Prima formă este oaraoterizată đe. dispnee əxpiratoriə ou 


wheezing, distensie toracică. o 
Examenul obiectiv evidenţiază sibilante difuze bilataral de- 

notă o ufeotare bronşiolară şi ralurile brongioo de anoombrare bron- 
Şigă precum şi orsptitante (afectare alveolară)e 

Sindromul de luptă constă din bătăi ale aripilor nasului 
şi. tiraj, tahipnee peste 60 = 70/minəe, oianoză, tuse la mobilizare, 
Semne obiective de hipercapnee (sudori, hipertensiune arterială), 
tulburări neurologice (somnolenţă sau agitaţie), ritm respirator no- 
regulat care mărturiseşte epuizarea. 

Cea de a doua formă gravă sste particularizată prin apnee 
brutală ei respiraţii barbotate, întîlniţă la prematuri şi sugarii 


mici. Appees poate fi revelatoare pentru infaoții virale şi să apară 
și pe tablou obișnuit de BA. 
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“Caraotarul imprevizibil al acestor atacuri do apnee dau De 
ta ds gravitate. Atacurile sînt de origine centrală (imatyritate de 
centrii reglatori şi inhibiţia reflexului Breur — Hering). 
iagnostig. pozitiv l 
Pe un tablou de infeopie respiratorie a oilor respiratorii 
superioare, „după 2 = 3 zile se instalează tabloul BA, 
le Semne de _insufioienţă ro atorie_ nespecifice ;polipnes, 
tiraj intercostal, bătăi ale aripilon nasului, paloare, oianoză în 
_funaţie de importanţa hipoxiei gi a(hiper) apneei, agitaţie, 


de Semne _brongiolare — torace destine, expir frînat, sibi- 
lante auzite de la distanță, CES 


Ze Somnə alveolare = orepitante (raluri fine la finele in- 
spirului) sgu îndeosebi suborepitante, 


4, Semne de: ancombrara = raluri umede în ambii-fimpi ai 
respirației, At a | 

Diagnostigul epuizării — ancombrare importantă, dispariţia . 
tusei, ritm respirator neregulat, tulburări de conștienţă, dispariţia 
sibilantelor pe toracele bloaat în inspire | 

Radiografia toracică neoesată. 

le Sindrom bronsgiolar — distensie toracică, hiperolaritate 
parenohinatoasă, cupolele âiafragmatioe coborite, plate, spațiile 
intercostale largi (se -numără pe radiografie cel puyin 8 spaţii), 
Imagini în bandă şi cooardă care traduc îngroşarea pereților bronşici. 

Ze Sindrom alveolar - tradus prin infecție Supraadăugată, 
bronşii clare în mijloaul imaginilor dense, semne de bronchogrană ae- 


Tice , E i 
Ze Sindrom interstiţial — opaoităţi mari, puţin dense, forma- 


te din multiple imagini fins, flou realizînă aspeotul de stiolă ma- 
Săi E Azi | 


e 


Asocierea acestor 3 sinâroame = etiologie virală 
Bilueta cardiacă trebuie studiată, 

empe biolo la 
— Gazele sanguina OO. > | 
In formele bronaiolarg - asooiere hipoxie moderată ou hi- 
peroapnes, — > n > ée D, t l 
g i In formele alveolare = hipoxie severă + hiparoapnee şi 
aoidoză mixtă ; © > A tă E eer 

|. “In formele interețiţiale = profil intermediar ` ` 

o Formala leuoogitară — normală sub 1 an, 10%/an3ăin 
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oare PH aproximativ 40 z. k 


Ceəroetarea virusurilor 
Imunfluorescenya seoreiilor nasofaringiene =- rezultat ra- 


pid ; izolare. 
o S8erọlogică = diagnostio retrospeotiv : 2 prelevári la 15 ` 
zile interval, Titrul trebuie să oreasoă de 4 ori la oea de a doua 
prelevare. x l S 
Diagnostio diferenţial 
l, Dispnee de origine înaltă 
Ze Epiglotita ; poziţie specială 
> 3e Corpi străini în căile respiratorii joase la să 

mare, mai ales corpi : 

— recenți — Pebra lipseşte, sibilante localizate la baza 
dreaptă şi radiografie ; pat | | 

— foarte veghi — focar de raluri bazal ârâpt, reoidi- 
vant, rezisțenţă la terapie, 
| Are Bronahoalveolita bacteriană - = rar „peimitivă, freavent de 
suprainfeoție, S 


Ge Pneumopatia ou: Chlamidia — tablou de pneumonie intersti- ` 


vială tipică, eozinofilie şi hipergamaglobulinenie, 
| DG, Muocovisoidoza = semne pulmonare, digestive, retară sta- 
turo — ponderal, forme tardive disocoiate, teste de sudoare, e 


Ze Astm bronșia = Giagnostio âifioil în forme bronșiolare, ` 


8, Patologie de aronri vasculare — suspect în z 
~- dispnee ou 2 timpi 
l - dificultăți alimentare e paloare în cursul prizei 
biberonului, traheomalacie. 
. Radiografie — deviere trahealá, terapie difioilă. 


o, Dispnge de origins extrapulnonară i EE ou Beie? ) 


ene miocarâităe z E EE 


Principalele elemente . de evaluare sînt + colorația tegunen= ` 


telor, oonştienţa, circulația periferică gravă, ritmul respirator, 


gazele sanguine, monitorizare pe cardiorespirator sub 3 Juni $ ta. 


3 = H zile freovent vindecare în formele banale» pă 


 Qouplioatii 


le Preooge — a) pneumotorax, ER e ge 
b) insuficiență carătacă( nu apare pe gon 
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sănătos) 
c) convulsii la sugarul mic prin hipozie, hiperoap- 
nee, hipertermia 
d) apnee ou hiperpnee, ventilaţie artificială, 
2, Indepărtate - posibile - 
a) Bronsiolita obliterantă =- 3 faze 
Ie, acută 
II, remisie 1 — 4 săptămâni 
III, reluarea polipneei - fatală ; 
___adenovirusuri 3, 7, 1%, 2le 
b) Afectări logalizate 
=- SeSweyer Mao Leod unilateral 
— Sede ateleatazie periferică sistenatizată(Gerbaurx) 
ei Sinâroame astmatioe — apar în 20 %, sînt relevaţe deo 
hiperreactivitate brongică constituțională reactivată de virus. 
d) Forme de regute = 2 = 3 episoade. 
Necesită a se ceroeta faotorul favorizant şi anume : 
e refluxul gastrointestinal 
„ dozare Ig E totale 
~- dozarea alfa-l-antitripsină 
- testul sudorii pentru diagnosticul muaovisoidozei 
Criterii de gravitate — prematur, malnutrit, sugar sub 
3. luni, factori favorizanți desorişi : 

Obiectiv — sindrom de epuizare + tulburări digestive, 
afectare alveolară, anemie, rahitisn, Edemul cerebral aout produs de 
agidoză, hipoxie, retenţie apoasă (trebuie prevenită). 

Apregierea stării de hidratare - sindromul secreției ina- 
aeovate de ADE (dens, urinară peste 1025), clorul urinar peste 25 
mEq %0, natrenie sub 130 mEq/le 


Răsunet oarâiovasgular = aoră sănătos îndemn ş.doar ie, 
carâită sau o malfornmaţie cardiaco congenitală neoianogenăe 
TRAT AMENE . 

Prevenire, In viitor vacoinările pentru VSR şi Para 1 - 3, 


adenovirus (la copiii ou factori de rise) ; 
Copilul sub 6 luni nu va fi dus în oolegtivitate (oreşă) 


Folosirea faotorilor àe ofze naturală. 

Curativ 

Măsuri generale = Inventariersa factorilor de gravitate 
pentru tratamente l Kaai 2 Á 
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In atenţie D 
1, Starea de hidratare şi alimentaţie, îndeosebi la gei 
‘oare refuză să boa și la gei au vărsături, Asigurarea a 150 ~= 170- 
ml/kg/zî prin sondă duodenală — nu trebuie deatins stomaaul ; în ede- 
mul cerebral, în seareţia inadeovată de AR : se reserving lichidele la 
Bo = 100 m1/kg/zie 
2. Saăâderea visore Beoreçiilor. din - oă4le Soft 
torii în primul rând printr-o hidratare normală, prin umidifiersa as- 
„zului până la loo 4%, prin folosirea aerosolilor ou ultrasunete ei 0or- 
tiooizi, 2 = 3 şedinţe/zi, aplicarea kinsziterapiei respiratorii (mo- 
bilizarea, perouţii toracice, vibrații toraaios, drenaj postural), 
splioarea. E în Karueg sub oort, SERT Weeer kl 
mecanică. l : 
; ER Ventilaņia este. indicată în : alaei de apnes, i 
` ză permanentă, epuizare, tulburări de conştienţă, braâipnee, DÉI 7,20, 
p003 peste Go mmHg sub Batz 60e. Se aplică . = aparate oa PEP pe D E 
Tată de 24 — 48 ore în medie (grafia), 
| 2ratament medicamentos. 
Pentru a modifica aonduatanța căilor respiratorii - KG SE 
2 mimetioele au un efect bronhodilatator dar modest pe bronşiolele oa- 


Pe nu posedă (sau posedă puyin) mugohi neted; „bzonâhoipasmul nu aste . 


elementul . determinant de IRA. 

Este mai ales eficage în aerosoli, Salbutanolul 150 gama Pa 
ët 3 
oii a: GE orală nu Ster SE pe Ste rendani 
ars efeot pe bronşiole mari dar şi pe: SEN aosa da = Se cet 
în A prize; 


- Corticoizii sînt Jnefioano pe osii generală 3 GE 2 in Ce 


dicepit e „ laringita subglotică şi evoluția peste lo zile a za; 


— în aerosoli eficace în astu dar posibil gi în BA. 

— Digretiocele în BA ou încăroare hidrosodată şi afectare _a1- 
veolară severă, Seoreyia . inadeovată de AIH se tratează prin restricție 
hidrioä (furosemid 1.- 2 mg/kg/zi). i i Kä e 

Zratanent etiologio 

anti VSR — Ribavirina: oost ridicat, indioaté' Zn formale | gra- 
ve şi la cei ou faotori de gravitate, Be- -aâministrează în aerosoli în 
doză de 0,82 ng/kg/oră, 12 ore pe zi, 3. zile, a0mzie aă cei lege 
au riscul de a ae cristaliza cirauitele, 


Antibiotice — Se $ din BA de etiologie viralá, sittidozentă 


E 


r 
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 laxia este instigaasi. ohiar nefastă, oáai seleâtioneazi germeni rezis- 
enţie, Se folosesa în BA de etiologie banteriană sau ou suprainf eg- 
pies Plasarea bolnavului în reaninare poate favoriza Ssuprainfeoția, 
Se folosesa mai ales ampioilină 150 mg/kg/zi sau Augmentin 50 = 100 

- mg/kg/zi în oaz de infeoţie.au hemof il, cefalosporine de I generaţie 
Leg mg/kg/zi pentru lo zile, Sedarea blîndăá pentru a nu tulbura rit- 
mul respirator fragil (3 mg/kg de fenobarbital). 

i Pentru. bronhopatie baoteriană sau de suprainfecție pledea- 
ză aspectul toxico, febra ridicată, semne de focar, sindrom. alveolar, 
“tahioardia,neteorisn abdominal, radiografia toracică ou focar unio 
sau imagine de SZ afeotare ces hiperleuooaitoză ou PN sau 


EE 
Ge Den PICA EEN (PAP) 


i Myooplasaa pneumoniae este o bacterie care are caractere 
unice (cel mai mio mioroorganisn cunoscut oa trăind în stare liberă, 
nu are membrană, : este imobil, filamentos şi se termină printr-o ex= 

. tremitate densă cars se fixează pe celulele gazdei). PAP, rară la su- 
“gari, se observă după vîrsta de-5 ani; ar reprezenta 8 = lo ž dintre 

„pneunopatiile din pediatrie, In cazul EE familiale 704 dintre 
SN. sînt afectaţi, .. A 


 Ziziopatologte 

„ Mycoplasma nu este baotarie invaziva; dcalanşcază troi Te- 
luri de mecanisme zi e . 
e e leziuni Säketter ale mucoasei respiratozii "? 
e leziuni. ipdizeate EEN. de GER imunitare (umorale 
Sei gien ` E KRE 

` si zesati?) Seet En e E 

Se Germenul;, fixat pe celulele opitaziale prin extremitatea 
sa densă, îi perturbă metabolismul ` ‘=. îi veduoe Binteza de ARN intra- 
celular 2 celulele alterate ailiate oad în lumenul căilor respirato- 
ech pereţii bessgteteiëe Sani , Îngrosaţi ou Ant ii teaţie 1 imtomonoa1-— 
' Pinata milioia este oruţat în general, 
Reaoţiile imunitare sînt originale, MP este capabilă să 
provoace apariţia de imunglobuline seoretorii spefioite. Unele imn- 
globuline sânt partajate între ale, de unge o reaoţie conjuată ise ` 
 S-HlS de germene şi globulele roşii (aglutinine roci, aglutinine ho- ` 
vezorile) sau alte baatarii (tixeptogooul betia hemolitia)e l 
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AR Dot imunitare sînt insuficiente, permiţând reinfaoţi= 
ile, determinînd la gazdă o reacție imunodepresoaree 
l Tabloul clinico 
Poate evolua în stars siăeaiod în goleotivități — Zeniti. 
le, 'goolare, militare, Inoubayia ? = 21 zilə. Debutul bolii- prin , 
frisoane, febră, tuse seacă, aoriză, eritem faringian, dureri toraci- 
Oëe e 
' Biamenul fizio - raluri la asaultaţie, adenopaţii geg 
"Le: algii toracice, musculares 
Examenul radiologio - aspeote $ 
- 50 % opaaâităşi alveolare segmentare sau “1obare rău delini- 
tate mai., ales în lobii inferiori, mai ales unilateral, uneori reacţii 
pleurale. 
~ 25 % infiltraţii retiaulare noâulare ou prezenţa de linii 
Kerley. i | | 
— 25 % aspect mixt — focare mai opace, difuze, S 
Hipoxenia nu sste rară, leucooitoză inconstantăe | 
Evoluţia îndelungă - febră, tuse mai multe săptămîni, chiar 
luni, ianifestări asoaiate — traheobronşite, otite (bulă, fliatenă), 
faringită, encefalită, poliraădioulonevrita, anemia hemolitică eta. 
Prognostiaul în general favorabil, dar tusea şi astenia pot 
dura cîteva zile -— două săptămîni - oa și imaginile radiologioe pul- 


DOGDSPäe 
Marapie : tetraoioline — D otg/kg/zi, maorolide 3 = A GEI - 


PPN pentru eritromioină şi.josaoin, fluiđifiante alə seoreyiilor 
brongioe (mucolitice — aostiloistsină, bromhexin) pentru lo — l4 zile, 
_ Astenia din oonvalesoenţă oombăţută ou sutrofizante (Vit.C, 
B 0to.)e | S 
TRALAMENT UL 

Se poate efectua : tratament simptonatio, cauzal (ohiniote- 
rapio) pentru infeaţii secundare (antibiotioe),inflamație şi oonseoin= 
ţele sale (oortizon), Be poate asocia şi o profilaxie prin vaocinurie 

a) Tratament simptomatig — oele mai multe nu necesită spi- 
talizare care este necesară în oaz de detresă respiratorie, riso de 
apneo, dificultăţi de alimentaţie ei hidratare, ` 

Obstruoţia bronşiaă poate fi ameliorată prin unidifiere, 
fluidifioare, trebuie evitate obstruayiile brongice prin formare de | 
buşon gong, Kineziterapia este fundamentală pentru a ajuta elimina- 
tea, O aațiune pe bronhospasa este binevenită — ţaofilina, salbutanolul 


EN 


D: 
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fiind foarte utilizate, eficacitatea greu de apreciat, mai ile pen- 
tru salbutamol.(oare sošzînd frînajul expirator poate produce solapa 
expirator şi soădere de volum curent) (Hugues) ə» 

Umidifierea şi luminizarea ou încălzirea aerului ambiant 
poate reduce -vîscozitatea seoreţiilor ; indioat în asoaieri laringie- 
ne = aerosolizare cu particole de 1 niorone | 

a) Chinioterapia 
l Vidarabina — aotivă pe virusuri ADN, herpes, eg, EBV, în 
doză de Lo ng/kg/zi fen reduce replioarea virală la imunodefioienţie 
Parfuzia cere diluşii mari datorită solubilităţii redusee 

Aciolovir = mare toleranţă cu rezultate nai bune ca prima, 
: Amantadina — activă pe gripal şi paragripal. Profilaotie 
efect gert, Terapeutico pa:semne generale activă. 

Ribavirina — aoţivă pe virus ADN şi ARN į activă în aeroso- 
li 20 ora pə zi — 5 zile în aerosoli sub 1,5 mioroni; ameliorează hi- 
poxemia şi semnele BL Inte; antrenează produoția de Ig Ens, preţ ri- 
dicat, - 


Ai Antibiotige 
Nu previn agresiunea Dao teii de Sînt indicate în semne de 


suprainfeoyie ; reapariţia febrei, caracter purulent al seoreyiilor; 
leuoooitoză, ou polinualeoză; creșterea CRP sau teren ou riso. Dacă nu 


sânt informații suplimentare se înaepe cu un maorolid deoarece la co- . 


píl coel mai freovent este inorâninat hemofilul. l 

a) Cortigoizii i 

Efeot neprobat în vizozele respiratorii; Se foloseşte însă 
în formele striot alese : forme exudative ou edem care nu cedează la 
diuretice, hipervîscozitate a mucusului, ateleotazie rezistentă la 
| kineziterapie respiratorie, ‘stenoza brongio inflamatorie identifioatá 
fibrosoopioe Doza de atao : be în doză redusă lente 
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 BRONHOPNEUMOPATII BACTERIENE 


Freavenya în copilărie a afeotării baoteriene a căilor 
inferioare respiratorii s-a redus mult odată ou tratamentul ou anti- 
biotioe şi chimioterapice, prin folosirea vagoînurilor industriale, 
antigripale şi antirujeolios sto.; şi prin diminuarea hanâiocapurilor 
biologice (subnutriyie, rahitism, anemie eto.)e 

In paralel ou aceste fenomene, în-etiologia afeoţiunilor 
pulmonare determinate de bacterii au survenit mutații în sensul agre- 
gionării prin baoteriile gran negative, care au sporit procentual şi 
ou diversitatea, îndeosebi la copiii fragilizaţi imunitar chiar şi 
temporar şi la cei ou vârstă -foarte nică precum Şi în cadrul infeaţi- 
ilor nosocomiale. 

Dintre germenii gran pozitivi stafilooooul, streptooovul B 
(la nou = născuţi) sînt în reducere, 


X Etiologie 

Flora gram pozitivă : stafilocooul patogen, streptooocul B 
şi pneumooooule 

| Flora gram negativă : Hemofilus influenzae (mai ales sero- 
tipul B), Klebsiella pnsumoniae, piocianic, proteus, seratia, Sale 
nella, ohlamiâia, legionella, Branhanella catarallis, Beocoli, stoe; 
precum şi alte specii de micoze. 

Dar, pentru dezvoltarea infeoţisi pulmonare, pe lîngă geg, 
torul bacterian, mai sînt necesare : alterarea mijloacelor de apărare 
mecanice şi imunologice, rezistenţa la tratament, ultimii oonstitu- 
ienţi oa factori favorizanţi — particularităile locale anatomno-fizio- 
logice ale copilului mio : secreția locală scăzută de Ig A, țesut 
elastic mai redus, ceea ce determină respiraţii superficiale, oom- l 
plianța msoanigă pulmonară wieder gi capilare pulmonare }argi favo- 
rizînă staza pulmonară, 

Condiţiile de mediu : Ee „umiditatea, GE poluant, 
supraaglomerarea, preoun şi vîrsta nică. Dezepitelizarea prin egre- ` 
&lonarea virală, pentru bronhopneumoniils secundare» 
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anatomie patoloaigă 


Sînt 4 tipuri de leziuni (în funoţie de unii germeni SS 
leziuni piogene cu supuraţie (pneumoaoo) leziuni nsorozante (stati 


locoo, klebsiella), leziuni exudative ou distrugerea epiteliului 


(ohlamiâia, legionella), afectare oiliară (hemofil) şi leziuni granu= 
lomatoasse 

Sînt EEN toate elementele pulmonului ; brongii, vase 
Şi parenohim; cele mai bine ounosoute sînt leziunile alveolare (eâs- 
natoase, : lite Aen serofibrinoase, SES Supuraţie 
ohiar neorozantă) e 

După întindere : lob, segment sau noduli bronhopneunonioi 
tip Charcot în diverse stadii histologice olasio : semnalate, 

Tabloul alinio al bronhopneunoniei 

Debutul este de obicei progresiv, după fenomene catarale 
respiratorii produse de virusuri sau brutal, cu febră, alterarea stă- 
rii generale, facies toxic, cianoză, 

In sourt timp în perioade de stare se pot contura 3 ai Ai ate 


me Şi anune,: e 


le Sindromul: infeotios = variabil oa intensitate, exprimat, 
în funoţie de gazdă şi de agentul baoterian,prân .: x 
ai febră ou oscilații, fiecare nou croget traduoînă. apa- 
Tiția de noi noduli bronhopneumonioi; poate şi lipsi la sugarii cu 
reaoţii minime (prematuri, malnutriyi), 
b) faoies_toxio, paliă, înoeroănate 
| a) stare de _conştiență = moaifioată atît prin componenţa 
toxiinfecţioasă, dar şi prin hipoxie cerebrală, 
| d) deshidratare prin lipsa de aport, refuz, tahipnee, 
febră, vărsături sau ohiar,gi soaune apoase; este dn obicei izonatree 
mie, mai rar hipernatremie, l 
2, Sindromul hipoxio =~ inițial tahipnee oare înosarcă a 


„compensa đeficitul în 0„.- hipoxemia, şi oare contribuie la sourta- 
' rea expirului oare devine ionit, gemut, progua ou efort, inspir sourt, 


nările dilatate, bătăi ale aripilor nasului, Intensificarea hipoxiei 
produce apariția tirajului interoostal Şi epigastrio; semnul pistonu- 
lui se întîlneşte în hipoxia importantă (capul fleotat ou inspir şi 
în extensie ou expir)e 

Dispnæa este :- tip expirator însoțită la sugarii mici 


(noi năsouşi, prematuri) de atacuri de apneee 


Hipoxia — se traduae prin aianoză perioral, suboarginală, 


CE Scanned with OKEN Scanner 


. -589 = 

sublinguală -sau general izatá. 

Hipxria gerebrală poate produos agitație, edea osrebral, con- 
vulsii sau epuizare ou hipotonie musaularăe 

Tusea este freoventă, în expir mai ales, spuizentă: 

Pulburâri de dinamică respiratorie, ds ventilayie determi- 
nă modifioâri ale echilibrului acido — bazio, oare,în funoţis de pH 
şi rezervă aloalină necesită tratament diferențiat. 

3, Sindromul cardiovascular 

Restrîngerea suprafeței de hematoză la nivelul pulmonului 

poate determina stază pulmonară, insuficiență oardiacă, inițial 

a VD, apoi globală; la acestea contribuie şi toxinele ce.afeotează 
febra musoulară şi uneori capilarele produoînă goo toxios 

Examenul obisativ evidențiază : hipoxia prin cianoză de 
intensitate variabilă, ionetul expirator, bătăile aripilor nasului, 
tirajul intercostal şi epigastric de tip expirator, tahipnee, đispnee 
expiratorie. La ascultaţia pulmonară raluri bronşioe şi focare de 
suborepitante oare se modifică de la o zi la alta schimbîndu-se şi 
sediul e funcție de apariția de noi focare bronhopnaumonias )a 

După criterii: anatomo = olinice.şi sonne olinioe pie ied 
te se pot desorie forme clinice variabile, 


După oriteriul anatomo-=glinio : 


1, Forma comună ou focare pulmonare 
Ze Forwa pseudolobară la sugarul mico ei copilul mio 
3, Formo ou evoluţie lentă subaocută la hiperreaotivi 


După criteriul olinio predoninant 


1, Poppe intestinală : fenomene digestive :vărsături, dia- 

Ce Dëgëe 

2, Forma meningeală : suferință hipoxică cerebrală, PERII y 

Ze Formă pulmonară : comună, 

4. Forma asfixrică : intens cianogenă, ou ataguri de apnee, 
„ àəficit de fibroneatină (sub Loo gama/nl) e 

Se Forma cardiacă = rară, 

6, Forma atonă : pareză intestinală, meteorisn; 

7e Forma toxioo-septică ; tegumenţe gri, şoc grave 

8. Forma astenioă = în focare paraverţebrale întâlnite la 
„malnutriţi, cu tablou alinio minore 


CE Scanned with OKEN Scanner 


` FPorwe olinico a a ermeni negati 

Sînt apanajul sugarilor cu hendioapuri biologice (malnutri- 
vi, anemii, rahitisn, prematuri, nalformaşi, nou = Răsouţi sto.)e 

Ele reprezintă freavent. tablouri clinice în oadrul infeaţios 
intraspitalioesa; în seaţiile de terapie intensivă, nou = năsauţi, 
prematuri, arșie 
| le. Bronhopneumonii produse de klebsiella pneumoniae 

Sînt forme primitive şi forma secundare, 

Cele primitive apar la sugari de vîrstă sub 6 ionis Debutul 
oa o rinofaringită acută, apoi rapid se instalează o insuficiență 
respiratorie ou sindrom infeoţios grave Radiografia toracico - sînt 
prezente : 1 — 2 focare, afeotare pleurală, imagini de bule asemănă= 
toare ou oale din stafilocooia pleuro — pulmonară, 

Diagnosticul prin hemooulturi şi examene dirsate din se- 
areții traheale, Mortalitaţe în 25 3, 

In formele secundare apărute în seogiile de terapie intens- 
sivá, evoluţia este foarte gravă, mortalitate 75 %. 

Ze Bronhopneumonii ou hemofilus influenzae A 

Cel mai patogen din cele 6 serotipuri este tipul B, Este 
oal mai freavent germene din flora gram negativă oare produce pneu- 
monis lobulară. Evoluţia severă, toxică progresivă în zile; pe radio- 
grafia toracică apare fooar de condensare segmentară sau lobară, 
Infecția poate fi plurifooală, din care freovent sennalăm meningită. 
Uneori este.seaundară unei rujeole stos 

„3, Bronhopneumonie_ou piooianio 

Apare la gei imunodefioienţi, la arşi, la sugari oateteriza- 
vi venos, intubaţi eto», preaun şi la bolnavi oare primese cortioo=. 
terapie, îmunodepresoare şi sub terapie cu. antibiotice de acoperire, 
“Punotul de plecare poate fi o pielonafrităe 

Tabloul clinic — grav, septioemio ou hipo sau hiperteraie 
ou dispnee foarte importantă, au ssareții traheale purulente», Aspaot 
toxic cu meteorism; hepatita toxioă i eatină gangrenoasă, artrite 
în cadrul septioenioe 

_Aoidoza metabolică importantă semnalată în infeaţiile.ou 
germeni gran negativi; șocul endotoxinia este freovent semnalate 

4. Bronhopneumonia ou ooli patogen la nou ~ năsouzi 
, Prin contaminarea aerogenă în seaţiile de nou născuţi; fo- 
carele localizate în lobi inferiori; evoluţie 'gravăe 


N Examene paraclinice - sînt necesare : 
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— Hemoleusograma în oare se constată lauoooitoza au Poli 
nuoleoză; în formele grave produse de germeni gram negativi adesea 
leucopenii ou elemente tinere (meta şi promielooite) în formula leu- 
ooccitară; uneori şi trombopenii. 
- Sindromul inflamator prin proteina 0 reaotivă pozitivă, 
hiperfibrinenie, soăderea fibronsotinei ao, 
— Investigaţii bioohimice : ionograna (Na, K, Cl.) şi 
ASIRUP, care să evalueze BEE AER hidroelsotrolitioe ei acidoba= 
zice. 


e Ceroetarea germenilor ai oii prin hemooultură ei /sau 
din seorsţii traheale, plaură sta, ş de. sperat prin ce li sii ga 
foreza îh viitor ou rezultat; în oftteva ore, 

Examen radiologio 

In Tech (pnsunonia lobulară) se pot întîlni mai 
multe imagini- 


In formele Gissminate « se pot desorie imagini maoronoâulare 


Si mioronodulare (mai ales în cele produse pe oale hematogenă), ima= 


gini trabeculare, imagini hiliobazale, SSES paravertebrale macrono= ; 
dulege, ` : 

In formele localizate în care se inolud aaen? segnentaze 
pseudolobare, forma „Juxtasoizural e sau imagini în ocooarâă de lob Su- 
perior drept, 


Alteori, rar, mai apar imagini patologice din  peinele zile 
de boală, 
l Diagnosticul ars în vedere tabloul alinio descris subieativ. 
Şi examenul olinia general, radiografia iata hipezleuaooiitoza, 
examenul bacteriologia. ` r 


Diagnosticul diferengial 

d. Cu bronşiolită acută, pneumonia intezatiială de ati010= 
gie virală :; starea gengrală şi examenul ol inio fără semne de gravita- 
te şi sindrom infeaţiose 

2, Corpi străini iale aaa sinăâron de penatzaşie în 
infeotarea zonei aveleotatioe. 
5, Laringita subglotică, 
Ze Mugovisoidoza — formă predoninent émmer, -© 
KÉ Primoinfeop ie TBOe ` b 
6; Intoxicația ou nitrii Și. aea ou onzanotoatâzate; 
7e Astmul bronşia = oriză, febril adesea la sugari, ` 
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_Bvoluţie gi prognosaţig 


Sub ţerapie, evoluţia este în general bună într-un timp 
de 7 ~= lo zile, 

Prognostioul sever, rezervat oazurilor unde există suferine 
Kë enoefalică (adesea cerebral), deshidratarea hipernatrenică, suga- 
ri ou handicap biologic, formele au leuoopenii importante, oele pro- 
- duse de floră gram — negativă, 

Mortalitatea a rămas mai ridicată la categoriile ou riso 
biologio (1o =- 15 Be 


Profilaxia 


Măsuri de gege folosirea faatorilor de călire, vac- 
oinuri (antirujeolio, antipertusis eto.), înlăturarea aontaoţilor op 
îmbolnaviri respiratorii acute, condiții de mediu şi locuință igie-. 
nică, Supravegherea medioală a copiilor mici, educaţia sanitară a 
mamelor pentru ameliorarea condiţiilor favorizante, 
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Pneumonia francă lobară, produsă de pneumocoa, ars 0 evolu- 
Cie oioligă, histologic, fiind o alveolită fibrinoleucooitară, întîl- 
nită la copilul de peste 2 = 3 ani vîrstă, Pentru a se produoe, este 
necesar oa anterior organismul să fi fost sensibilizat (yesutul pul- 
monar) la antigene pneunonias, | 

Pnrumooocul , agent patogen extracelular în oare rolul impor= 
tant î1 are imunitatea umorală, a 

Gaumenul este învelit cu o capsulă polizaharigiocă, dotată 
ou proteine antifagocitare, 

Distrugerea germenului în organism eliberează faotori ohe- 
motaotici gi alți mediatori care determină o reaație celulară bine 
orâonată : iniyial polinuoleare şi hematii, apoi macrofage şi hepati- 
zare oare poate fi lobară, zonală, segmentară, 

Bacteriile nedistruse de maorofag şi polinucleare o isa linia 
ps cale limfatioă pot determina manifestări septioenias, 

Imunitatea se instalează pentru tipurile 6,1%4,19 şi 23 ; 
tipurile inoluze în vacoinâri fiind oele mai frecvente. Sînt susoep- 
tibili pentru infeoyia copiii ou defioite în gamnaglobuline, nsutrope= 
nii, tulburări de fagooitoză, spleneotonizații (oare prezinţă deficit 
de opsonizare datorită lipsei de tripsin)». Au apărut ei pneumoocoi 
rezistenți la penicilină, 

Simptome 

Variabil în funcţie de vîrstă; la copilul mare ca la adult. 
Debutul de obicei brutal marcat de febră, iti junghi toracic, 
tuse, dispnee cu polipnee, herpes. 

Alteori debutul este precedat de infeoşie a căilor respi- 
ratorii superioare, 

Junghiul poate lipsi şi să egen dureri abdominale (oonfu- 
zie. ou apendioita acută) sau meningism, cu redoarea oefei (pneumoni- 
“ile lobulare superioare ale clasicilor)» 

Faoiesul este vultuos, asimetrio, apare herpesul labial, 
tusea seacă, tahipneea şi dificultatea respiratorie în mişoares 

Biologio : hiperleuocaitoză, polinucleoză, VSH alocelerat, 
hiperfibrinenie, 

In perioada de stare. examenul clinic poate evidenția o 
amplianţă şi exoursii toracice diminuate de partea afeotată. 
La percuție poate fi detectată submatitatea sau natitatea, 


E i 


DW 


CE Scanned with OKEN Scanner 


- 63 = 
2a asoultaţie putind peroepe respiraţie sutlantă (suflu tubar ) şi 
crepitante la finele inspirului în zona afectată, 

Imaginea radiologică.este de triunghi ou vîrful sitat nilar 
corespunzând unui lob sau segment» Cpaociţatea pe clișeul radiologio 
toracic se șterge rapid, pînă la lo zile, 

In cursul evoluţiei, starea generală sə normalizeazá în oi 
teva zile, poliuria maroînd defervescenţa bolii precedată de recrudes- 
cenpă a fenomenelor clinice (permite a se face prognostio bun), 

Formele olinioe — după debut : comă, pseudoapendioular, pseu- 


doohirurgioal; — după durată : forme abortive şi prelungite, migratorii; 


cupă localizare : op freavenţă în ordine desorssoîndă sînt afectate : 

baza stingă, vîrful drept, baza dreaptă, vîrful sting, 

| Diagnostio diferențial : angine, adenoidite, pneumonii 

virale, supurații pulmonare eto. ` E | | | 
Complicaşii : pleurezii para sau msta-pneuuonioe, abces pul- 

morar; Ja distanţă nefritee 

“In terapie, pe lîngă osa etiologică (penicilină sau nacroli- 

de = eritromiaină) se administrează antialgioe = antiternice (aspirira, 

paracetamol), sedarea tusei, In oonvalesoenţă : vitamina C, Be 


STAFILOCOC IA PLEUROPULMONARA (EFF) 


Frecvența - = 0 oarecare recrudesoenţă la sugar - 50 & cin 
cazuri la sugarii sub 3 =- 4 luni; majoritatea în primul an de viaţă, 

Teren — SPP poate apare la sugarul sănătos dar şi la foşti 
prerasuri ,nalnutriți, mucovisoidoze, âsfioite imune (granuloratoza 
septică cronică eto.), oardiopatii, diabet, tratamente imunoderresoa= 
re, patologie virală, 

Epidemiologic : sugari din colectivităţi, Ilşziuni stafilc- 
cocoice în anturaj (mastita, furunoul, parafolioulită) e 

Poartă de intrare : cutanata, digestivă, iatrogenă, CRL, 
o altă leziune (osteomielita, artrită). ` 

Germenele - stafilooog auriu patogeņ „coagulozo = pozitiv, 
fermentează manitas 

Produce exotozine : axfoliaţina, toxina neoxrozantă, benoli- 
zina. Rezistență heterogenă semnalată la aptibiotioe = pînă la 
50 % din populaţia stafilocooicë a unui bolnave 

Diagnosticul olinio 


Debut — semnele nespecifice : 
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tenului perla 
Har) (ronn 


Et bann ig: 

ban) ddad dt 
h, 

en bulol 

sera) lohld 

DADA = vans 


lu: 
t ou 
ulbu= 
Dk 


west, în SM E 
zeideg N 
Ers = o oarecare ecrudescență l8 Să 
garii sub 3 = 4 luni; majoritatea in SE: | 
See = SPP poate apare la sugarul sănățos SE? 
repetari „palmutriți, wucoviseidoze, deficite inune (ENE 
Sagtică cronică ert, cardiopatii, diabet, tratamente iauna: 
Te, patologie virală, a. 
Ciëesiviogir : sugari din colectivități; Zem 
caciee în ertarei (eestita, furuncul, parafoliculită), 
Poarta de intrare : cutanata, digestivă, iatrogeně, Dia O 
e site leziune (osteonielita, artrită). 
Germenele - stafilocot auriu patogen „coagulozo = pozitiv, 
Zermenteszsë menita. : 


p Freõocs exotorine : exfolietina, toxina necrozantă, bemoli= 
sint, 


Beristerţă hetercgenă semnalată la antibiotice = pînă la 
So % din popcleşia stafiloceceică e unui bolneve 

Diacnosţieui cliri 

Debut = sanelee Lee ite : 
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- E a 
— infeoţie rinofaringiană, bronhopatite Sia a Pa 
e diaree, vărsături, febră. o 
Aceste semne trebuie să alerteze pentru terenul propices 
Perioada de stare 
Asooiază 3 ordine de simptome : 
= sindrom toxiinfeoţios : febră sau hipotermie, tentă pa- 
lidă sau cenușie, marmorare cutapată, deshidratare, alterarea severă 
a stării generale ou colaps maroat, prin tahicardie, hipotensiune 
(ou brățară adaptată), oligoanurisș . 
, e semne digestive = meteorism abdominal i datata atendes 
vărsături; 

"= semne respiratori - tuse seacă şi tahipnse de âsbut, 
insufioienţă respiratorie au semne de luptă (tiraj, bătăi ale aripi- 
lor nasului) ou cianoză (buze, extremități) brutal instalată ei care 
coinoide ou o complioaţie pleurală (pneumotorax sufocant)y 

La examenul olinio se poate găsi : matitate la o bază, 
murmurul vezicular abolit/âiminuat, | 


Diagnostio radiologio 


Clișeu de față şi „Profil, (asâubit Jesse A, 
Caragtere generale 
= Aspectele ada) sata variabile în timp = repetarea de 
2 ori/zi a radiografiei la Enoeputul evoluției, ` 
i e Predominenţa unilaterală a leziunilor, 

„Modificări evooatoare 

a) Parenohimul pulmonar :; la ĉ noeput opaocitate, alveolo — 
interstiţială, conăensată, nesistematizatţă, unică sau multiplă aso- 
oiatăá cu o linie borâantă pleurală, 

In faza a doua, clasio se observă una sau mai multe bula 
caracteristice : imagini olare, rotunde, ou limite nete situate în 
parenohim. sau periferie, oare nu conţin bronohogrană, nioi traumă 
vasculară, SV? | . 

Aceste imagini sînt labile,se remaniază constant, 

Criteriul foarte svodatiazi pot realiza o pneumopatie gravă 
buloasă extensivă. 

b) Pleural - fie simple decelări sau pneumotorax, revârsate 
pleurale sau chiar henotoraxi poate apare asociere de piopneunotoraz, 

0) Asoaieri = asocierea unei opacităyi parenohinatoase 
rotunde cu linie bordantă pleurală, aspeot oaraoteristic (rar la debut) 


`= as0aierea unei bule parenchimatoase sau vscine unui 
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mevărsat pleural (argument diagnostio). | 
„Mai puţin evooatoare sînt.: bilateralitatea, aboes cu Ba. 


vel hidroaerio, pneumotorax izolate 


Diagnostio baoteriologio : evidenţierea gernsnului prin 
hemooculturi au antibiograme, examen direct şi din culturi (punoţie 
pleurală, aspirat traheal ła. intubat, cutanat eto)» 

' Anatomo =- patologig ~- la debutul evoluyiei :; aboes paren= 
ohimatos centrat pe vas trombozat, neoroză secundară locală ceea ce 
realizează pe cale henatologică furunaule parenohimatoasee 

-i stadiul de extensie ; spre bronşie- formarea bulei 
' pre pleură- revărsat aer+liohia 
e  Pistulă bronehopi cuzală = realizând efeot de supapă = ven- 


tilaţie asistată, 


Aprecierea, gravitătii - = oziterii olinias, biologiae, evolu- 


linia = “teren (vîrsta sub 1 lună), prematur, nalnutrit cu 
SEET ae şoa toxioo - infecțios : colaps periferio şi central- tulbu- 
rări de oonştienyă, apnee, anemie — edeme "chiar EE Toter; 'sin- 


Aron henoragiă, hipotermie» 


— Insufioienţă respiratorie acută : oianoză generalizată, 
sudori, sindrom de luptă marin sau epuizare, desigur şi raluri bi- 


lateral p gazometrio)> 
e adiologio= pneumotorax sufocant, leziuni bilaterale 

(asocieri de edem alveolo-interstiţial ; bule, piopneumotorăx)e 

| = Biologio - gazometria : hipoxie, hiperoapnee, acidoză meta- 
bei ioăs SE 3 

- leuoograaă : leucopenie, trombopenie, CID 

„= baoteriologio : rezistente E 
Di agnostio diferențial 


e Brongiolita; hipertermia, diareea, ileusul raflex Vd 


E cator de mețeorisge 


1, Bronhopatia detara inati de Chlamidia traohomatis 


 Chlamniđia e este o bacterie minusculă eu dezvoltarea intra ` 
celulară .obligatorie al cărei. oiolu intracelular se derulează com- 
plet şi rapid în 8 ore (mia model gicrobian), Propagare din aproape 


„în aproape în epiteliul respirator, Chlanidia traohonatis este o oau- 


ză importantă de sterilitate feminină, Transnitere:oale sexuală. La 


nou năsout produce oonjunativita. 
> Ze Produo e o pneumopatite. inţeratiyială în Bing luni de via- 
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Gë ou freovenţă Zntcre 8 = 11 săptămîni de viaţă, precedată de o oon- 
Jjunotivită şi -obstruoţie nazală, Semnele de apel sînt tuse rebelă, 
polipnes, staționarea în greutate, afebrilitate, Examenul fizio sărac, 
Radiografia ; aspeot retioulat sau retioulo-nodular, Diag- 
nostioul este acoeptat pe lîngă contextul clinic evocator la oare se 
„asociază leuoooitoza cu eozinofilie şi ou hiper Ig M şi IgGs Sîn$ 
şi forme severe care oer măsuri de îngrijirs, interesare, mai ales 


la sugarii oare suferă de digohinezie SR tulburări de degluti- 


ţie, cardiopatie congenitală, l > 

S-a discutat rolul Chlanidiei trachomatis în producerea . 
morții neexplioate prin hipoxiee 
l - Evoluție durabilă, Cere a fi iata de tusea dëng 
vă apărută la sugarul mio nevaocinaţ şi de eigene ieier întilnită 
la distrofioul îndelung spitalizat, 3 BIA 


' Tratamentul durează 2 = 3 atsain sînt. ni E 


dele şi trinetoprimul e Totul se ameliorează în 7 - . 8 zile, dispărîna 
gi sozinofilia în lo - 12 zile, Imbolnavirea poate profuoe seahele fun- 
oţionale respiratorii, Diagnosticul baoteriologia este mai dificil 
(cere medii:. speciale), Reacții serologice pozitive în 90 3% pein iman- 


-Tluoresoenya speaifioă, 


Traţtamshtul bronhopneum bacteriene 
După o evaluare olinioă Pee a insufioienţei respire- 
torii acute, tulburări ale echilibrului acidobazio ei SE 
Se are în vedere ; 
Obieotive i SE 
l. menținerea stării de pliată Wiert (în atenţie 
pentru Bugarii mici, mai ales eu tulburări digestive = anorexie, vár- 
sături, Scaune apoase), 
“a2 condiţii de ien? : cameră aerisit, tonporatura 20 = 
22° d Eesen aerului unea, E 
3. tratamentul siuptomatig în. funoţie de oaz : febră, me- A 
teorism, . deshidratare, suferinţă cerebrală, vărsături, agitaţie, 
, 4; combaterea hipoxeniei, a. insuficienyei cardiace. 
Ze tratament etiologio cu antibiotice. 
E, ridicarea stării de rezistenţă anţiinfeoţioasă, ` 
"Ae Administrarea de 1iohide Së puțin 100 est ct ceai ză 


duloit en 5 % zahăr. 


| Be va avea în vedere piendërin de 1iohide prin hiparpirexie - 
SL polipnee sare realizează deshidratarea calulară, preoum şi excesul ` 


a N N N N 


a 


AP 
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de lichide care poate real iza hiperhidrataroa: celulară: pi odon cero- 
bral aout, ` 
i In situaii grave este necesară: aduiniaitrarea do Sonis, ` 
hiâroeleotrolitioe şi gluocozatae i 


EP Este de evitat supraînoălzirea gamerei, menţinînă o Ee 
ratură de 20 = 220,. Fentzu PERRET; malnutriņți de vîrstă migă folo- 
sim încubatoiul e 


Nu trebuie: uitat că aerul umidifiat fagilitează fluiditie- - 
rea secreției din căile respiratorii şi eliminarea, PAE A Log, 


Ze Tratamentul simptomatig. î 
— hiperpirexia ; paracetamol, aspirină 5-7? otg/kg/zi, ad- 

ministrare orală sau în supozitoare; se reocontrolează temperatura 
din 4 în 4 ore; la copiii hiperexoitabili sau ou oxrize de convulsii. 
în anteaedente, spasmofiliai sto., se va administra ET ERESERESE 3-5 
ng/kg/zi per oral sau/gi diazepam 0,3 mg/kg prizăe 

= meteorismul, expresie a stării toxice sau hipokalienisi, 
oara jenează ventilaţia se folosesc produse : miostin 0,5 ml. x 2 = A 
pe zi; mestinon 1/4 = 1/2 tbe.xX5 /zi , sondă de gaze, administrare de 
kalium, combaterea stării de Gogo, 

= suferinţa cerebrală rezultată din tulburări hiăroelsatro= 


Litige şi aaido — bazice dar şi hipoxemiei, este severă gi prezenţa 


tabloului clinia al edemului cerebral. acut adesea cauză de moarte în 
bronhopatii acute. Se „tolosead : 0»s manitol; end soluţie 
glucoză lo % ieVe stoe 

-| = vársăturile Geet din suferinţă onostaiă, stări 
toxice, dscompensări brutale cardiace. eto. — se combat ou reglan 1/4- 


1/2 tbex 2 =- 3/zi şi tratanent complex; administrare de lichide intra- | 
ehos da nevolis. 


ze Combaterea doamnă 
Aerul proaspăt, îmbogățirea aiotiai inspirat în 02 sau ven- 
tilayia, Sotul constă în sedazea-bolnavului. oare are efecte benefi- 


KE pentru reduoersa efortului, agitaţiai etos ` 


Poziţia în ol inostatism au toracele ridicat 20 = 2 ap rett 
de plenul patului, ou umerii degajaţi facilitează inspir — expirule 
„. Fereastra întredegohisă ~ durata în funoşia. de temperatura. 
exterioară, de la E la 2 ore repetat, . . CA 
Administrarea De pe sondă nazală (02 barbotat prin 1 Läd 4 
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steril) realizează la oarefur-ul orofaringian 37 — 38: 0, în ses 
inspirat, Adninistrarea sub cort, incubator, ventilayii mecanice ou 
-presiune parțială la finele inspirului la bolnavii epuizați, aiano=. 


zayi ou tulburări de dinanigă respiraţorie, atacuri de apnee 3 ason- : 


pie, se va combate starea de încărcare bronşină 1 , 

Combaterea insuficienţei oardiaoce : cardiotoniae majore, 
 diuretige, 02; în gooul toxic. ideia şi aoztizonioe injeata- 
„bile pe durată de 24 — 48 -Ores zc 


? 5 Tratamentul antiinfeoţios, etiologio — EE | 


Antibioterapia, element esențial, adr gunosgînă Aifioultă- | 


| ţie administrării raţionale : 


en identificarea germenului : .hemooultuyi, EES solubile 


din sînge, urină, fibrosoopie bronşică protejată, 
Be pot faae examene reuns pentru ez aber Myooplasma 
şi Legionella, 
| e antibiotig eficace care pătrunde în seareţiile e pu 
ei în țesutul pulmonar, Unele sporesc capacitatea baateriaioă a fa- 
goaitelor. (alinăanioina) sau de a stimula limfocitele Ş(osfatrexil) 
— calea de aboră'= intravenoasă cea mai efioaoe, intramus- 


eleng Ta copilul mare, orală uneori greu de tolerat şi ou efecte di- 
egent , 


reacții adverse : alergii, pipera, ototoxioitate, 
durata 8 — lo zile, e 
aontrol. ina 

în practică se vor avea în vedere 3 teg 3 > 
le: Inteaţii pulmonare necomplioate ; - TA na 
2. Infeayii pulmonare obligator de tratat în spital 3 


e Infeaţii 'pulmonare la un wee: ep x patologia pulmona- É 


A ` ră aroniocă, Ra 

Infectia necomplicată R d ? , "Lu 

Atitudine "probabilistăn | pe aate de a Pda AR a Aen 
țiilor ` $. “exemplu între 3 luni ei 2 = 5 ani freovent este pneumocogul 
Şi henofilul, sub 3..luni streptocooul, B a flora i seic peste | 
5 ani myaoplasna, 
„In infeaţia post vizală — nezotilul, dă 
Atitudinea se poata baza. pe radiografia toracică şi Bee 


= lenoogrană. Se alege deci ; ponton & anoxilul sau un. a-maorolid ` 


| Teevaluîna după 4 - 5 zile... 
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` Impligă investigațiile enunțate, 
Pentru pneumogoa : penicilină 1 „2 i111.40ane/24. ore; în 
d alergie cu maorolid, eritromioină 4 = 5 otg/kg/zi sau linoomioină 15 ` 
mg/kg/zi = 3 prize intramuscular sau josacine 50 ng/kg/zi = 2-3 prize, 
Pentru suşele. rezistente, doze mai mari sau er 6 0310 g./kg/ 
© zi injeotabile ` 
Pentru hémofil : anpioi1ină 150 mg/kg/zi, augmentib (ampi= . 
" oilină + acid clavulanic), cefotrexil, biseptol sau asooiezea ampi- 
< oilină = netilmioină sau eritrosultisoxazolul 

Pentru stafiloooo = rezistent la pontatiing se Yalonedo 
meticilina, oxacilina, nafoilina,. 

Vanoomiaină ġo mg/kg/zi, In SEE A Se folosese onda- 
micinas pristinamicina, virginanicină, rifampiaină, fosfomioină, fo- 
losite în biterapie. Pentru germeni Eesen cefotaxinfosfo- 
-mioină, : | 

Durata 2 pa ea după yindsoarea Së In stafiloco- 
- cia pleuro-pulmonară la sugar ou pneunatooel iar tratanent cu 
mai multe antibiotiaa,. 
Flora gran negativă este sensibilă la pi d pui di 
de sau asociate, sau toate tulpinile R cefalopsorine de a III-a BB 
„ neraţie (moxalaotam, rocefin, halospor), 50 = 75 ag/kg/zi, intramus— 

ocular, intravenos: o Bingură inooulare/zie l 
K- - Mycoplasma = ` Bensibilă la a eritromioină, lincomicină, sau 
K eigent câinii, Ze | 
| Se pot folosi în “unele stări grave eu , Ploxă gram negativă 
„ Fluozroshinolonele ; We ciproflaxaoin în flora rezistentă la 
E aefalopporinse 

Au intrat în uz botalaotanino s azłooillin, piperacillin. 

i formele oom ate l 
 Pleuneziile purulente Ei : arenaj, danieacie + 

2 antibiotice majore, antibiograne, kineziţerapie, ` 

~ Aboegul „pulmonar = 2 antibiotice atao‘: ocefalopsorine + 
gentamicina, bronohoaspiraţie, drenaj prin punoyie: direotă ; în ma- 
joritatea cazurilor tratament conservator, 
, La copilul ou patologie cronică pulaonară este necesară 
antibioterapie, biterapie (betalaatanine, cefalosporine- + aminozide) 
. parenteral 5 - 4 săptămîni în supurații ), | 
Focarale atelestatioe... a administrare de oortizonioe, | kine- 
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ziţerapie Ze d 
Ridigarea stării generale de apărare 


“Formele șocogsne (exo sau endotoxinios) necesită adminis- 
trarea de gamaglobuline intravenos eto, 


AIPE BRONHOPATII IN COPILARIE 


A 
Li 
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Infeoţii miootige gé | d 
Aeropgiloss (A) prin Aspergilus fumigatus EE filament- Jung i 


purtător de oo spori» Infecția este secundară gi apare ps patologie 
preexistentë „leucoze, muaovisaidoze, hepatite cronice, carene. imuni- 
tare, leziuni ale mucoaselor respiratorii), tratament ou antibiotice 
şi Gortioeoisi, Sc 
 Aepergiius intervine în patologie ca. agent inteoşios sau 
„se constituie ca alergen respiratore. 
Poate prezenta 4 tablouri olinice 3 
— forma invazivă sau septioemioă. | 
— forma localizată tip aspargilom. 
— farma seniinvazivă 
~ forma bronhopulmonară alergioãs i 
Prima se înţîlneşte la neoplazigii imunodepr inapi în oa- 
arul nenitestării multivisoerale, Semne grave de insuficiență respi-— 
ratezi» acută rapid instalată eu imagine pulmonară macro /nioronodu= 
leră oi adenoputii mediastinals,e Evoluție gravă, fatală, 
Ultima formă determină un sindrom astnatia ou imagini 
difuze pulmonare, ateleotazii de vîrf, mai ales afectare hilară 3 
aozinotilie sanguină, test cutanat pozitiv (15 mm) la 4 = 6 ore la 
aspergilus, Ig E totale cresoute, RAS? pozitive 
Tratamentul actual are la bază folosirea anfotericinei B 
unsori în forme severe şi administrare da: GI Amfotericina B. adminis- 
tratě în doze de 1 mg/kg/zi iV. 7 - 8 Ser în beige pile - Å 
anas; în plus, tratament chirurgical, PFE aia 
| | "Mioonazol (Dakterin) Ze ng/kg/zi en sațiuna sei ales ? e 
mioozele Ciiepeptronse, dir Wi | 


Pneunooistoza ~ pneumonia inveretiţiale rodiad de ge 
Pheunooystis carinii (PC) KR 


Afsotează electiv Kean imunodepmdmayi; este ăeptnai- 
tă mondial, e 


Ss Etiologia : E atonoaia pnewmooystis carinii esta încă ne: 
detiizătaat + protozoar sau aiuparaă, ` ` 


TE ia 
Pece o 56 y prezintă sub 2. forme în miorogoopia electronică, 
- — chistul de 4,5 - Sp ou perete gros oare conţine zaxim 8 
“merozoiţi $ 
= forma liberă e care sînt uioi trofozoizi de 1,5 - 2 a 
diametru al căror perete emite mici psoudopode sau mari trofoizi de 
AER diametrue 
4 ~ Iņ pulmonul ahistio se Sage ZER în exudatul alveolar 
extraoelulari exoapţional poate fi găsit în alte organe. ; 
| Contaminarea este pe oale aeriană și este intezunană, 
Contagiozitatea este ocertă;. incubația imprecisă, 5-8 Fab 
tănîni. Sînt purtători sănătoşi de PC. T 
Infecția apare pe teren fragilizat, sub 1 an în 83 %, la 
Lopra prematuri, deficite imunitare congenitale: sau oîștigate, 


1 


In rest, în stări oncologice; grefaţi, tratamente îndelun- l 


gi ou aorticoizi, imunodepresoare, 
| Anatomia patologică 
e 5 stadii evolutive bine conturate : 
Stadiul I - macrosoopio - pulmon normal sau puţin alterat, 
` microsoopic = în pulmon minifooare de exudat aleveolar pur, fără 
: nioi o reacţie, separate de zone pulmonare normale» 
Exudatul alveolar constituit prin sunarea micilor cavități 
rotunjite din care unele sînt centrate printr-un pneumocistise 
Stadiul II = macrosoopio afectarea masivă bilaterală pul- 
monară, pulmon infiltrat, greu pe seayiune aspect albiaios sau re- 
ticular», Histologio : focare alveolare confluente cu îngroşare in- 
„portantă a interstiţiului prin infiltrat limfoplasmoocitare 
Stadiul III -tardiv, maaroscopio congestie paravertebrală 
şi bazal; histologic =- alveolita maorofagiocă — intensă, a căror 
- elemente celulare intraalveolare duo la dispariţia exudagiai areo- 
lare caracteristice, ou reducerea înfiltratului limfoplasmoocitar e. 
Fără a se găsi pneumooistisul este greu în stadiul I gi III a fi. 


8 af irmatë PO. 

i A Diagnostioul îs ien E ~ pe evidenţierea PC din: ` 

E expeotoraţie, conţinut gastric, punaţie pulmonară. . 

X PC apar oolorațçi violet = rozaceu la colórație Gomori ` 
Grocott şi Gram Weigert sau impregnare argenică pe preparat: congelate 


Imunologio — Cercetarea anticorpilor prin eusëieseseer" 


pozitivă 2 4o - - 50 De ` 
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` Tabloul olinig i 

Noțiunea dominantă esta ui sel defiaitar ea aa tumori, 
prematuri, malnutriyi, defioite îmunitare dobîndite prin ostoatatiae, 
imunodepresoare, iradiere, 

Debutul olinia insidiosa : . tusa, polipnee, deficit ponderăl, 
febră sau subfebrilitaţe, tulburări dispeptias, In acest stadiu, za 
diografia de torace şi probele respiratorii permit diagnostioule ` e 
Paza de debut:l isca daia ~- mai multe oăptăntni; edd rar debutul 
este întîlnit. P 

In faza de stare febra este oonstantă,. starea generală ` 
net alterată, - tahipneearconstantă, dispnee, uneori aspectul de în- 
'sufioienţă respiratorie ou sinâromul de 7 stracyie sînt întilnite la. 
peste DO % dintre bâlnavie Tusea seaaă, uscată, constant semnalată; eh 


aianoza să int si i - fie normală, fie valuri Deep di- | A 


fuze» b 
Radioer ia de torassa” are valoare Ae orientare mare : pneu- 
monia interstiţială, ‘transparență pulmonară saăzută, opagități re 
tioulare sau retioulo — noâulară, linii kerləy, Îngroşări saizurals, 
Imaginile sînt mai ales pia euenia : libere rămîn vârturile Si re 
taralele, . : Ce 

Opaoităţile devin în timp alveolointeraţiviale, nođulii 
flu gí confluenţi au desen al bronhogr age) aerice, Pot apare emfizem 
interstițial gi mediastinal, pnəunotorax. Sînt şi alte imagini ati» 
pios pe xadiografiile pulmonare sau ohiar imagini normales e S 

Henoleuvograma : limfopenie care rafleată insuficiența 


imunitară, hipsreozinofilie mai ales s pentru cei oare au deficite ima- 


nitare congenital, ` 

Explorarea tunoională. atestă chiar precoce sinaromul ` 
înteraţiţial, ahiar oînăâ radiografia esta normală. ;. soade paul a 
ya dinamică, hipoxemie de rəpaos în aer obişnuit ei în hiperoxie, - 
reducerea: difuziunii oxidului de carbon şi reducerea capacității 
Punoyionalee In faza acută numai BEER ghidează ožiženotereniá 
şi ventilaşia meoanică, 


Diagnostic 


Clinia : febră, alterarea stăzii kini de ENEE Se 
Ke infeayii virale mai ales oitomegalul, - infeoyii baoteriens, reat- 


ii inteəerstişiale din ohimiotərapie, hemoragii înterstiyiale pulmo= 


nare din hemopatii (CL eueegie, Hodgkin) e PO-ză se asociază da inteoşii 


_„bsateriene, virale (aitomegal). 


al 
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At E 


DK eg 


sg LEE SC absenţa CFE (a: defioiţului imun) ss. vor 
„departate, alte atecţări intorstişiale şi fibroze pulmonare. Kä 

SASAR ` Bvoluşia-rapid fatală. In formele tratate de la început 

te ct ecaisa. aste de 4 = E 80 e este posibilă olașiă, spre o Zibzesg ` 


Geet 


S eege sau punoşia pulmonară... EE 
D Seet au 2 droguri: ; ii 
Ze pentanidină. (Lomiâin). ai rinetepăia ` 


SE “Tomidinui — intramuscular gu doze de 5 ng/kg/żi timp do. 1 . 


i SE? dar toxicitatea este sporită 3 hipogl i0enie, hipezrazotdnie, 
“oivolisă hepaţioă,. anemia negaloblastioă amendată de acidul folio; . 


sanse de vinâsoare. Ae =- 60% dacă este administrat Preotaee Be poate s 


administra Si în. aerosoli su efioaoitate, ` EC 

GE “mzimaţoprimul'- în doză de 20 = 25 eireiet - ~ 14 siie bine 
ron mfioaoitate: sporită, de preferat lomidinei, ` => 

"E 8 Be pot fage asocieri între aceste 2 droguri. gg ` 
E Ee $ -e eis asistată. Se interiia 
“jeatoayiiie Smunoăeubimantăsi 


gata - SR miam şiarea | sin Zen, aapizat zo: 
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ASE NIL BRORSIQ 
Astmul, termen greaesg oare BEE respiraţie dificilă, 
este un Bindrom definit olinio printr-o oriză de dispnee expiratorie, 
paroxistioă şi: reversibilă, spontan sau după tratament, în relaţie ou. 


hiperreaotivitatea bronşioă nespeoifioă LB Be Bel constantă la bolnav. 
d PoRIUISRReA amplifică fenomenele inflamatorii Bi distruatis 


Ye brongices ; - - 


Aspeote epideniologioe 

In lume oreşte fxeovenţa. ei gravitatea astmului (în Para 
Galilor de la 6 % în 1973 la 12 % în 1988, iar în Noua Zeelanăă de la 
7,1 % la 13,5 % în acelaşi interval), Exemplele ar putea continua, du 
amplifioări mai substanţiale în yările în. care asanarea ecologică este 


„„ Au sporit mult aerocoritaminanţii specifici n pede lea ei d 
cei nespeaifioi (inhalanţii) la oare este expusă populația, Dintre 
alergene au sporiţ îndeosebi aoarienii, praful de casă şi produsele oni 
malelor domestice Expunerea la Zum) de ţigară favorizează sensibili- ` 
zarea pentru deolangarea . ozizei,. 

Severitatea astmului s-a multiplicat, gGeep oe a determinat 


Şi dublarea mortalității (în Franţa de la 0 »15/100+000 copii în 1970 


la 0,35/100.000 copii în 1984). 
A sporit numărul de spitalizări pentru astm şi al celor oare. 


| prezintă handicap psihologice Astmul brongio este boala cea mai freo- 
` ventă în copilărie, motiv pentru care interesul în praotioa Fe ră- 


wine Pidioate 
o; olo 


In copilărie domină astmul alergio. Mecanismul Pi poa Pecica 
prezintă încă necunoscute, 

. Trebuie reţinute următoarele ie capitale 3 

`- le Hiperreactivitatea brongieă (H.ReB.) permanentă, fenomen 

prin are calibru bronşio este modifioat exagerat la stimuli slabi ea- 
re la martorii fără HRB nu declanşează oriza de astm, 

HeRsBe Ponto fi ereditară sau delta paramenta sau tran- 
sitorie, a 


' Factorii inorininayi. în instalarea s dezvoltarea bolii sînt 


numerogi ; 


` -æ lee Anitieië a oalibrului căilor: aeriene 3 
~ anomalia intrinsecă a mușchiului neted brongie 3. der 
` = Pperturbări ale sistemului nervos autonom (deficiență a 


nici la 
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k d 895. 
Siess, beta e adrenergio sau a sistemului inhibitor noadrenergia) ş 
 inflanaţia mucoasei bronșioe, oa urmare a agresiunilor in- 
ag şi/sau alergica, 
Astaatioul este, de exemplu, ds 1000: ori mai sens b41 la 
frig în raport ou normalul, datorită HeReBe Hiperreaotivitatea bronşioă 


este maximă noâpteae 


2, Atopia constituie un alt element important. Atopia constă 
în capacitatea de a sintetiza o cantitate anormală de Ig 2 , după un 
conţaot ou un antigen din mediu, prin intermediul limfooitului B.0a şi 
HeR.B. , producerea de Ig E în cantitate mare şi distunoția beta — re- 
ceptorilor, ar fi transmise autosomal dominant ou penetzanţă vapiabilă 
inoompletă. Astfel se explică faptul câ la homozigoyi (proveniţi din 


„ ambii părinţi alergici) debutul astmului apare în 75 % din cazuri sub 


x 


vârsta de 5 ani, în tiup ce la heterozigoţi astmul se „dselanşează la 
vîrste mai marie 


Ze Mecanisme iniţiatoare sau de deolanşare H 


- e mastooitele. (intraluminale, epiteliale şi 'subuuaoase) pose- 
dă pe suprafaya lor receptori pentru Ig E; 

— inhalarea de alergene fixate pe izaiațioa'iti02.8 superficiale 
antrenează eliberarea de mediatori, 

Be produa următoarele fenomene ; 

a) O hiperpermeabilitate epitelială, Kg Zelaieta desnoaâiz 
milor, fapt oare permite ANL A antigepatop în profànituea muo og- 
Séile 

| b) Se Weg Piae Rea mnastooitelor situate în contaet ou 
mugohii netezi bronşioi, determinînd eliberarea de numeroşi mediatori: 
histamina, PAF (factor de: agregare E WEE pda 
wt alfa, tromboxap=ato, ; 

o) Infeoyiile saaheo-byongiae; mpi alterări ale mucoasai. 

d) Exeroişiul muscular dstornină o răgire a mucoasei si eli- 
berarea de mediatori, 

ai Agravarea nooturnă este. iri Pë astăzi de 
hipertonie parasimpatică şi a unei egădazi a nâvelului oiraulant al 
oateoolaninelore 

In et iopatogenia astmului brongio kint inpisoate denătoarale 


sistema : | Sr, 


ls Mugohiul. brongia_ 


Bronhodtlatayia se face- prin aătivesăăi sistemului troponin- 


 tropomiozină; când la acest sistem se.leagă ionii de oe" “el se inao= 


tivează, deterninînd bronhogonstrioyie. Dar AMP = ciolio, fixînă oalotul 
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GE ee eliberează sistemul şi faco ag apară relaxarea musculară, 
Pantru „formarea AMP — aiclio este siaulaţă adeniloialeza Se către re 
ceptorii betia-adrenergiai, 

-Bronhooonstrioţia este avonisată de fisted aup — "Aiolis i 
prin guanidi10i0lasa gi receptorit colinergiete . e Sa 3 

2e Monugul vagal 

Rezultă din intervenţia sistemului vagal, aste. EE şi 
predominant la nivelul. brongiilor cu oalibru de 5 m. 4 Rae 2n diametru; ` 
este responsabil de rezistenţa aăilor. aeriene, pS 

_ „Anumite aoctivitáçi reflexe paradoxale : vagale Ger prođude CR 
riații' puternice şi limitate de bnonhógonsttioyie; oŭ panta ae Pisonis, 
intra = sau extrabrongia, ... ... We di 

Aepieirgei extrabzonşioe. $ frigul Ca; gontant i ou mucoasa ae=. - 
riană), „hipoxemia si hiperoapnesa 3. stimul 13 sint, Pesluayi, desbentaeegg 
toris deterainină bronhoconstrioyie, i aa NE a 

" Aotivităyi întrabronşioe : există- două a varietăţi « de Lapte 

=- "streah receptors", stimulați” de iasprit forţat, produc 
bronhods1atayio Anhibâna: vagul; | ; 
l - "irritant Teoeptors”, atinulaţi: Be gaze azitante, Sa apo- 
Teso tonusul vagal, deternintnă: bronhooonstrioţie, -- 

. Aceştia sînt sensibili la bzatikinină, 1oueoteiene, histanină, ` 
ele -aoyionînă direct pe: Zibrele musculare netede Eege, şi Lesser? 
bronhoaontrioyis. PE ya Pt i et, Ze) i Së E Tian A E a 

| 3s. Biatemil_piapatia ` F KARIER N EE GE z Sa za 
| Aoyiunea ps receptorii adrenergici produce bzonhoaonsteieşie 
- (alfa-receptori) şi respectiv bronhodilatayie (beta-receptori, mai 
ales beta.) Reosptorii: alfa.şi beta par a avea structuri moleculare - 
identice, dar orientări: diferite, Cortiooizii favorizează redaptouiă: 
beta, iar frigul receptorii alfa. er acu pia: 

Cateoolaminele, în a aăror formare intervin mediatori elib a 
rați prin deogranularea mastocitelor şi bazofilelor, limitează. is, ace 
bronhoconstrictor generat de frig, hiporie a soei ee ră ' 

Ipoteze patogənige : Zu SE eg 8 

SE Li 

e anomalie: susoulari 4u sngrogaze prin uginn va ege Së 


barnis 3 et ZE 
| pe e F anomalii ale egegtestiét atrenaretai Comori bloeieii 
bata - ” receptorilor 8zentivany) ; Se = ee 
— anomalii ale parasiupationlui ou. stimularea zoneptorilor ` 
PR srivayse, bipezppanbid pași: la astmatio: (necoptozii:as: pater 
domină pe gei de intindere) 3 -o 0. să i 


EET m anomalii, me aistamilui anvono ‘bronhoätlatatar; „aer 1oâtar o 
Hi astmatici. Ke LW 
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ké? 


So —77 EH ` 
Ki - prelungizea efectului mediatorilor, intervenţia acestora 
făaîndu-se prin mecanismul imunoalergie de degranulare a bazofîilelor 


Si. masţoaitelore In afara mediatorilor primari, aovionează ou efeet pre-. 
lungit bronhosonstriotor, BRSA (slow reaoting substanoe of anaphilazis), 
“format prin asocierea lauootrienelor C , Dei E, rezultate din aatabo= - 
Lies) acidului arahidonice Leuootrienels, ca mediatori secundari, ra= 


oruteasă suplimentar: macrofage, polinuołeare nentrofile şi bazofile; 


aceste celule efoctýare seoùnäare sporeso Əfeotul farmacologie al pros- 
taglanăinalor şi bradikinineie 


i. 


P, alfa este de pats 8.000. ae ori nai oresout ei astnatio 
față âe normale 
. Provocarea- TARE Ze astaatio ăoteraină hipezeativitate în ` 
“căile respiratorii şi pentru iritanți nespecificis 
= La astmatio, chiar ei în perioada de acalmie, SR anoma= 
liile funcpionale Si histologice tradua faza inflamatorie, 
„Griza poate. fi deci- dsolangată prin : | 
SC SA Penstrare de. pneumoal ergene,. oare intşial Ge contact cu 
bazofilsie şi mastocitèle. din seorayiile brongice ei prin mediatorii 
eliberaţi ajung la mastooitele țesutului brongiù,. sporind Ig E» 
: Ze Infecţie, care provoacă sau accentuează stadiul, inflamator, 
Ze fort, aer Sege, $ 
“de. (EC See care ‘sosie pragul, senssbiLstăgii re- 
flere vagale, EE ZC 
Prin obstruoţie brongică,. E Séit se. CSsgueg debitul ei creş= 


Li 


Ce rezistența în căile aeriene; în bronșiile. periferice soad debitele 
i oomplianțele; există compresiune traheo-bronșică în-expir, producând 


inflaţie şi distensie. Asinoroniemul ventilator determină hipoxie Prin 


desaturare, ` 


~- In astu sint ET Knei te ei impl4oaţe - : FERT ale muşohiu- 
ui neted, blocajul parţial al receptorilor. beta, H,ReBes intervenyia 
nastooitelor, bazofiLelor, maorofagelor, neutrofilelor şi plaohetelor, ` 


 Preus și numerosi „agenți , eliberaţi de către celulele afeatoare secun- 


a 


dare, Topi aceşti factori. aoţionează aonjugat faoilitînă declanşarea 


Grizelor de asta prin zapuidalexgege inteaţii sek axeraiţiu Şi 


„agresiune paihieă, ` 


 Infsoyiile. WE ale peria ziaaiizatag produe perturbări 


„tranzitorii sau durabile, printre. care obetruaţia bronşică au. expresie 


„olintoă. (astm bronşio). 81 /esu. funeţională ou HeReBe şi dezvoltarea. 
Eege? patologii alergiee. Zeie ; TE 


„Trebuie considerat astmatia or onioe sopii au 061: puţin trei ii 


tpar r d d 
täteg ek, WË ch te $ a; Ké - ha dili ne ui, .. i S 
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-epiaoaăe de dispnee suflantă (wheezing) oe apar după o bronşiolită ou 
VeBsRe. Webb, urmărind 81 de sugari spitalizaţi pentru bronşiolită a oon- 
statat oë după 3,5 ani de evoluţie 69 % aveau brongiolite reoidivante cu 
sibilante, ou durată de sub lo zile, 
Sindromul də obstruoşie bronșică nu are decît traduoers-func= 
:Ẹåonală. Kattn în studiul său arată oá la lo ani după o brongiolită 
din primul an de viață, 4l % din copii erau purtători de distensie pul- 
monar. Alte studii arată că la 2 pînă la lo ani după o brongiolită 
copiii au ssrne de obstruoţie bronşiocă şi/sau bronşiolară oa : - 
=- distensie parenkimatoasă (39 3%), 
— creşterea rezistenţei căilor aeriene (28 3). 
"Anatomo=patologio în astmul bronşio are loc: 
= dezvoltarea unei hipertrofii a muşohijor. netezi bronşiaoi ; 
=- hipertrofie a glandelor mucoasei respiratorii 3 
îngroşarea laninei bazale a mucoasei va infiltrate eozino- . 
filă a peretelui bronşio ; 
e exudație întrabrongică (mai abundentă la copilul sub vârsta 
de 18 lun! gi îr stările de rău astmatia) . po it Tee 
? e dilataţie capilară. ou. infiltraţie 1eucoaitarä. 
Etiologie 
Factorii etiologiai pot fi şi acizii În 
a) Paotorii alergioj O 

- în principal alergia imediată de tip I. 

— terenul. atopic la copilul mio. . 
stereotipia oondiţiilor de apariţie. a crizei, 

- biologia : we Gelee ie şi oraștezsa Je E totale Şi 
uneori specifice, 

— diferite alergene : polene, praf oasnia, acarieni, fane- 
re de animale domestice, akrgene microbiene sau micotice (Streptocos, 
Candida, Aspergillus - boala Hinson — Pepys), alargene alimentare (crus- 
tacee, fragi), coloranți (tartrazina), medicamente (aspirina etos), aler- 
gii profesionale it: pă Pogacele sau dee chimice, minerale 
organice)» 

b) Factori infeoţiogi : - 
ss la copii predomină infeaţiile virale 
~= focare infeaţioase ORL, stomatologica brongioe, 
o) Fagtori endoorini + pubertatea (uneori exacerbare premen- 


strualâă), | ă e Š 
— d) Faotori psihioi sînt freovent asociaţi ; astmatioii sînt 
eanxiogi; hiperemotivis ` ` ne Aa i i SZ | e 


A 


„9 


9 


d 
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ei Efortul gi frigul 

ft) Reflurul_gastro-esofagien este uneori incriminat: , 
Be manifestă prin tuse spasmodică nooturnă şi pirozia, Diagnos ;icul 
se face prin examen radiologia, determinarea pH — ului esofagian nocturn; 
soinţigrafie gastro-esofagiană, . 

8) Yasculatite 

PoA Ne se însoţeşte de astm în 30 a dih cazuri ou sit aaa. 
ri severe şi hipereozânofilie, mare, Altă vasoulariţă omg de asta 
este granulonatpza Chung şi Strausse 


N 


Cauze doclangatoare : l 
_— meteorologice (umiditate, ceaţă) 
— alergene, agresiune nervoasă, infeoyioasă, antigene 
— inhalaţii vapori, fum, gaze, tutun ze A 
e hiperventilație, efort fizio ` 
=- faotorii ce afeotează reactivitatea bronşioă 3 iîinfeoşii 
respiratorii = 6 săptămîni, vaccinarea antigripală 3 =- 6 săptămîni, 
expunere la agenți specifici w21 săptămînă, agenţi sensibil izargi din 
mediul profesional =x luni, tabagism actual =1 =- 2 ore, poluarea at- 
mosferică =- minim o EE ge 


Clinică 

Astmul brongic se manifestă prin ariza ou debut brutal, ade= 
sea nocturn, uneori cu prodroame (astenie, cefalee, tuse, strănut) ce 
preced apariţia dispnee Ser aa nl ie Keriëe, aibilanţă, inspir 
sourt inefioac6), ` 

Examenul olinio. Obiectiv evidențiază un torace globulos, 
hipersonor, tiraj suprasternal, sibilante difuze asociate cu ronougu — . 
Si, Paza oatarală care urmează se caracterizează prin reducerea bradip- 
nesi, apariţia tusei ei secreției ou expeotoraţie grăsosă, Ou conore- 
Finni mai dense (perle Laeneo)ş: domină toncusurile, 
Le sugar criza de astm se asociază ou febră, 

Eohivalenye alergice ale aatmului ARETA 
— rinita la fin ; sa Sa N 
=- eozenă, migrenă, urticarie, Date et ën ` Ges, 
i — edem Quinoke, alergii medicamentoase, alinontaro, la pigoä- 

turi de insecte ; 

= crize de tuse nocturnă, . : 

Astmul cu dispnee continuă se observă mai alea la. adult şi . 

se caracterizează prin tuse, expeotorație, distensio tozaaieă ou pa 
Torisme acutae 


Ca 
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-For mo olinige 
le Ao cutaradui ou acte şi „pol ipnee feapeitia aa. Genee? 
litá zepatață). j ' : E EE ` 
„1 2e porua SCC = 'olasică, vie 
- ` 3e Astaul_ de step în Reeg asto bine ETO ezizele ze. | 
previn. ou Cromeglioatul disodioe xi 
| Be Ae gi Sefigitul d 18 A seprenintă 3 = H de din otaga 


aataului brongioe A 


“ Be Btaroa do gâu aatmavie_- Se oaraotezizoază iia azise ui: 
duraţă - de peste 6 Ores în ciuda tratanentalui- energice Apar” t anca S 
modificări ale vonştienței, deshidratate, tendinţă la’ colaps Bes sub... 
55. EES CH Petz -pesto 20 + - 45 Ce 0 gd Zeg 
Diagnostio : ; wg SS 
Se pune po baza anannesai, antecedentelor. ereditare, s tablon 
Lui plinig în orize, E 
$ Radiografia Segeatat rolsvă Pete pasă pată coasta” ci ata. î 
litate, aupole dafragmatice aplatizate, mediastin: restrâns în lungime, 


? Rosinofilia “este o mărturie a Toaotivității, Eeer porta. e . 


Kasteétk apar eozinofile: „în augusul brongio. ` 
„, Bo&derea puterii- “histaninopaxice a segului atestă Kerg? 


, atopie (peste 18 Juhi vîrstă = tostul latex = histaminá san sezotoninā). 


Pantele somata: sint posibil de af eotuat peste. virsta Bes, ră 
? sate E E Tr Aa toat . MESTAT (EE SE 7 


Aig e 
da Rr 


eg serioa stat spozite, wl EE EE EE A 


 Mestul. SAS măsoară -presența zeaginelor aizaulante e EY E 
gon deat si identificat prin testare gutanată, . : "at EE 
"Probele “Punayionale zespiratorii sînt nazal a itse arisa Es = e 


Testele de provogare sînt positive Şi Select Tulburări de. 


ventilație obstructive. eu soăddarea -YES op cel puțin Zo 3 gi a apos 
ului Zitfenaau sub 75 Se Capasitatea reziduală funcțională, osto ores- = 


sutá., 0ompl ianţa pulsonară este 'soăsutăe urba E -pomnite K 
obieativazrea unei afeoţări a mieilor brongii, © 00O TEWO S 1y Tar S 
` Debitul de virf oare măsoară debitul iniţial de oxpizașie ` “n 
forţată, cate ugor de: determinat: Şi este hine corelat sa ENG, — E E 
— Provocarea Ae Zeen ou- acetiloolină, ` 'aarbaool e metgaalink, ` 
H E? hipozi4: GP “dsteruină pH-ul, presiunile 02. ui E 
S La. eopiii uari so. faa studii Paid opine: Walt E 
opt 15 ial Sg 
Le Diagnostigul Wëss ée a astaulai la mugar 
= "auoovineidoza - GZ 
EX corpi aprăáini intrabrongici. 
„> Zatlur gastro-esofagismn 
vE 


MË 


| 
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j =- 8l =- 
4:7 deficit imun umoral i 
iT anomalii ale eroului aorţio 
` oarăiopatii congenitale cu shunt dreapta-stînga 
~ = fistule eso-traheale 
„— tulburări de deglutiţie 
11 stenoza traheală 
|= diskinezie traheală şi/sau brongică 
_— âmobilitate ociliară (sindrom Kartagener) 
e seohelele bronohodisplaziei puluonare 
/„— seohelele bronohopneumopatiilor neonatale, 
2, Diagnosticul: diferenţial al astmului la copil ; 
| — corpi străini în căile respiratorii 
`= stenoza brongică | 
„— malformații congenitale 
— tumori maligne sau benigne 
-~= adenopatie malignă sau behignă 
e inele vasculare anormale 
_ = traheobronehonalao ie 
`= reflux gastro-esofagian 
— tulburări de deglutiţie 
e muoovisoidosa 
|! '— seohelele pneumopatiilor virale 
/ -= dilatagii brongioe 
;. = colagenoză, hemosideroză pulmonară idiopatioă 
/ >= alveolita alergio extrinsesă 
ge cisplazie bronehopulmonară 
=> deficit de alfa-l-antitripsină 
\ = iînsufioienşă cardiacă, 


Complicaţii 


Semnele de gravitate ale unei crize de asta sînt : 
le See è 
=- tulburári i de somn 
j= scăderea toleranţei la efort 
— areşterea consumului de beta-2-mimetioe 
~- âiainuarea sfioienţei şi/sau duratei Ze aeţiune a aerosoli- 
lor ou beta-2-minetice 
„= diminuarea debitului de virf, 
2, Semne de agravarea orizei ; 
o- dispnee da efort 
- tahicardie 
~ intrarea în aoņiune a musoulaturii accesorii 
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f= debit de virf sub Loo l/min. la adolescent . 
Z = treoero la normooapnęe l 
Ze omne de deoompensare : 
1 oianoza ` 
e confuzie, tulburări psihice | 
„= dispariţia ralurilor sibilante (prin insuficiență ventila= 
l vorie) 
„ anomalii ECG ` 
= trecerea spre hipereapnee 
transpiraţii profuze (prin toaca d) 
. Gomplioagiile astmului bronşio sînt : 
Se statea a de rău astmatio; 
b) atacul repetat de mai multe ori pe zi; 
oi crisa aupraaoută la sistarea totală şi brutală a tratamentu- 
lui oortizonio (poate duce la deces rapid) ; 
â) ateleotazia, insuficienţa oardiacă, pneumotoraxul; 
e) modificări ale. cuştii tokacioe (oifoze, cifoscolioze); 
f) modificări psiho-af eotive 


Prognostigul astmului brongio (Vialette) | 


Asta comun : I =- arize trimestriale E 
II — oxrize lunare 

Astm grav: III — crize săptânînale 

IV =- dispnee continuă 
După răspunsul la terapie : 
= au prognostic favorabil cele care răspund la hiposensibi- 
lizare, Cromoglioat şi Ketotifen ; 

>= “prognostioul este mai puțin favorabil în cazul celor oare 

necesită bronhoăilatatoare şi oorticoizie A 
| - Vindecarea se produce în 50 % din c cazuri spontan sau terapeu- 
tio; în 1/3. din cazuri arizele se răreso,. iar în 1/4 din cazuri “este 
vorba de astm severe 
Forme grave se înregistrează în 5-64 din cazuri. 


Yratanentul 


Astmul beopëie în copilărie diferă de oel de la vârsta adultă 


prin : 


em faptul D afeotează un organism în oreștera i 
— aplicarea precoce a tratamentului poate să evite instalar 
rea bronhopatiei obstrugtive cronice ; 

— pe terenul ašcpic, în scop profilactic este nsces sară Înlă- 
turerea riscului alergenalor, Ciné este posibile 


4 
Le 
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-Gu un tratament bins condus după prima oriză, tipică sau SE ' 
pică, acestea ar trebui să nu se mai repetet este importantă modifi- 
carea statugului prin imunoterapie, pentru componenta infeoțioasă, it 
es IIe Tratamentul crizei : 
Sînt folosite, după oaraoterul crizei, obişnuit sau sever, 
următoarele modele terapeutice : 
le Criza obișnuită : 


a). Beta-adrenergice (stimulatoare ale beta-2-zoceptozi1or 


peretelui brongio) în pufuri şi anume : 
= Berotea: (Fenoterol) : l puff = 200 gama 
- Brioanil (Terbutalin) : 1 puff = 250 gama. ` 
D Salbutamol (Ventolin); l puff = 100 gana, se poate 
repeta la lo minutse 
Se poate administra unul àin aceste properate: Şi pe oale ora- 
Je sau inăeotabilăe 
- Bxoesul es este periculos pete 10 pufuri pe zi la Ween 
mare în 24 ore) e 
Hu au efsât în anoonbrarea brongicăe E e | 
b) Xantine - Reofilina, în doză de 4: j- g/kgo 1 AN, lent în 
20 minute), continuat apoi în perfuzie în doză de 0,5 mg/kg/a/orăe 
Bupradozarea produce : agitaţie, vătsături, tahicardie, con- 
vuleii, hiperternie, | Ge 
| Ze Qriza 8 severă. ` 


Be adaugă la preparatele anterioare şi preparata Gortizonios: 
Ă - Hemisuoeinat de hidroeortizon, Lon = 200 mg la fiecare 6 
ore, Cortizonicele au timp redus de eg , 
Be mai pot folosi : 


- 2 Prednisolon ; 8 — 10 mg/ăoză _ 
| = Dexemetazonă injectabil ; 2 = 4 mg/doză . 
Unii foloseso şi atropinioa de sinteză (ou efect parasiupa- 
tioolitio Apon) sub fornk | de puturi : = Tersigat : 1 puff = loo gama 


epe- mam Se 


Sfatul apare în 30 minute şi persistă A e - 6 ore. De xeyinut 


| că sfeatul oortiaoizilor apare la 4 ore ds la administrare» 


In prezent au apărut beta-adrenergiae ou sfesot prelungit 


OS — 24 ore după administrare), preparatele folosite fiind Salmeterol 


şi Dolubuterol, sste importantă sedarea blândă a bolnavului.: , 


Prezentare : fiole a lo ml.ou 240 mgeNiotilin sau 2 ml. ou 40- 


EE , - Atrovent : 1 puff = 20 gama.: 
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"Le Gpopëogliostpul disodio Iripa Intal, Lomudal) ou efeot 
asupra blocăriii mediatorilor, soade H.R.B. în astmul alergio, dar şi 
în oel de efort. Dozele inhalate sînt de 5 mg x 3 - ai, ou rezultate 
SES) CRA săptămîni, 

2, Ketotifenul şi antihistaminioele antialergios, ` 

Efectul este prin acţiunea antihistaminigă puternică; acţiune 
antialergicăi: reduce necesarul de corţiooizi, restaurează SEKR Io- 
ʻseptorilor beta =- adrenergiaie 

Se administrează oral, în doză de 1 ng/kgo/zi, ou afoot după 

-3 = 5 săptămîni de terapie, E EE . 
“+ Antihistaminicele antialergice sînt mai de efeot în asociere 
cu ketotifenul, 

Ze Inlăturarea alergenelor este posibilă cînd alârgenul əste 
cunoscut (alimentar etc,), ducând la vindecarea astmului, 

Pentru alergenele din mediul înconjurator înlăturarea lor 

este. âifioilă ei se trece la desensibilizarea speaifiocăe 

4, Desensibilizarea specifică se practică prin . administrarea 

de doze oresoînde de alergen, la care este sensibil bolnavul ; pentru 
această mstodă au fost şi încă sînt controverse la copile 

Trebuie estimată durata, costul, risaurile pentru pacienţi; 

cele mai sfioisnte sînt desensibilizările la polene de graminee şi la 
acarienii din praful de casă, Pentru praful de casă în ansambu nu se 
praotioă desensibilizare, acesta fiind un mozaic greu de dafinit întot- 
deauna, | 

| - Desensibilizarea nu se face oînâ VEMS=nl este sub 70 % din 
valorile normale vîrstei, nu se practică la preşcolar, în infecţii sau 
polisensibilizărie Së 

4, In componența infeayioasă se folosesa: şi preparate ribozo- 

male din flora respiratorie superioară de tipul Biostin, n Bibonunyl, 
_Bronchovaxon etC», mai ales în sezonul rece, Alţii administrează gama- 
globuline, histaglobulină, rareori auvibiotioe (din cauza riscului 


alergogsn) e. 
5e Reeducarea şi gimnastioa respiratorie sînt necesare SR 


combaterea dafornaţiilor voracice,. 
Se Crenoterapis în stațiunea Govora, Călimăneşti, Slănic 


Moldova sau pe litoralul Márii Negres 
7. Asistenţă psihologică esta necesară uneori copiilor astma- 


tigi gi etier familiilor iis. 


d 
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TII». Starsa de rău astmatid 
Astmul se întîlneşte la 6 = 8 7 din copii. 
Din loo de copii astmatioi, 5 - 7 fao forms grava, 
Starea de rău astmatio apare în astmul aopilului ou mnifes- 
tări : 


- durata unei orize peste 6.ora,cu tot tratamentul ooregt apii- 
cat, fără ameliorare i 


— aianoză " 


— reducerea sau dispariţia murmurului vezioular și a sibilans- 


vei, care contrastează ou accelerarea dispnesi și absența tusei ; 


- modificări de presiune arteriala, s fie hipotensiune cu audv- 
td intensă fie hipertensiune ; 


= ĉeshidratare go 


- afectarea stării de  oppsbientg pînă la starea de comă. 
Radiografia toracică evidențiază distensie toracică, posibili 


pneumotorax sau ee ateleotazie, opaoitate de focare in- 
feațioase, 


şi acidoza, 


` Diagnosticul diferenţial se face ou Son O severă la 


Sugar e 
em, 


La originea stării de rău astmatic se găsesc adesea o infec- 
yie respiratorie sau virală, înjeoţii de desensibilizare sau inhalayia 
I T RR a e 


gemeet. Anel 


masivă ds alergene, rar abuzul de beta-nimetice sau Sedative, opri irsa 
ee blo uit ra ec 
brutală a corticoterapiei, | 


Weg A a eee _ 


Tratamentul i 


o ie ulii ai în vezapie intensivă este obligatorie. 
Lupta contra bronhospasmului se duce ou : 


1, Teofilină Leve, 5 ) mg/kgo diluată în ser fiziologic, injəc- 
tată în 20 minuta, doza de întraţinere Ziină de 0,5 = 0,8 mg/kec/oră 
în perfuzie continuă 24 ore, Dacă copilul primise anterior teofilină 
56 reduce doza de ataç la junătate, deci 2,5 mg/kgc în 20 minutes 


de Corticoizi loo mg la 6 ore, i.v, (hemisuceinat de kiro- 
cortizon), Pen 


Ki 


De Beta- mimetice sub monitorizare cardiacă şi/sau Taspira- 


anno oseaa ze 


torie, cel ei folosit fiină Salbusanolul (7 eeretäg, în doză de 3 gama 
56 kgo în D minute, Daca gete insurıiscicnt, se să în continuare o, 2 


e nut inā la äp vinute a total, ustea preferat Isuprelului 


] ayn D LG D ` 
a bee 5 Ok - erT Ka 


Aiit TEE pp pe DEE E 
AU Low An la A GDS wn alen in ve 
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Se tratează inut io id respiratorie acută ou D: prin sondă 
nazală sau izolată, pînă se ajunge la Pa0, aproape normală. i 
mn  Umidifierea se face fără iritante de tip Raceţiloisteină. 

Se realizează hidratarea şi coreația acidozai, | 

Insufioienya cardiacă, rară, se poate ameliora prin sîngeră- 
ri 5 ml/kgc, asigurarea prevenirii tulburărilor Apa os) tulbură- 
Sien de vita, hipertensiunii, | 

Pai: sub 50 torr ei Paco, pesta Go torr indioă ventilație ar- 
tifioialá. aaa sie ; 

Bste necesară ial panmanentă de către medio. a evoluției 


MM — — ` mm. am —— em ` emm ` wm ` emm ` emm ` em 


4 


Le Lodoxanina este molecula anafilaotioă iata oe inhi- 
bă eliberarea mediatorilor din mastooitele sensibilizate, 

2, Priacetyloleandoniocina (TAO) modifică rsoeptorii oslulari 
la gliaooortiooizi, economisind cantitatea de cortizon în astmul grav. 


3, Inhibitori ai sintezei leucotrienelor şi prostaglandinelor- 


preparatul Pirirwost (inhibă seoreția de leusotriene, areşte saareția 
de prostaglandine D, au efect foarte dilatator ). 

4. Tratamentul ou modifidatoare ale metabolismului Gei" - 
anticelaiae blocante ale canalelor membranars de păvrundere a Cat în 
celule : Witedipin, Verapamil, Nioardipine 1. 

— Anticalmonoduline se opun formării complexului calmodulin — 

calaius 

5, antiâepresoarele trioialice - Haloperidol — C1orpromezina 
inhibă eliberarea mediatorilor de către bazofiles 

Ge Flavonoidele inhibă contracția muşohiului neted EE 


de mediatori, 8 
Me Ciolosporina A previne ceapă bazafileLor la aler- 


. 


gone o. ` 
CP Seene ai eebe valulari Tam nodiatori, ants. 


histaminice — Astemizol. 
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Sohenatizarea tratanentului astmului în copilărie 
(Lonâra, 1989); 


Astm benign forme uşoare (Beta-2-adrenergice. 
(crize oel mult lunare) Inhalayii intermitente, peste 
3 doze/săptănînă) s» 


Astm moderat | _ Se adaugă —————Ketotifen 


(orize cel mult săptănînale) Cromoglioatul — Imunoterapie 


NEE 
| 


D 


Y 
Răspuns insuřicient 
în 6 săptămîni 


Astm sever Inlocuiri sau adăugare de corti- 


(crize importante, freovente) coizi inhalați în doze mici (sub 
i 4o0/zi)şi beta-adrenergicęg. în 
inhalații. . 


Răspuns insuficient 


Astm foarte sever Bronhodilatatoare orale seu 
(ĉispnee permanenţă) înhalate pe lungă durată 
api 


A 


Răspuns insuficient. 
8 d 


H 
H 


Creşterea dozelor de corticcizi. 
înhalate 


Si 
li 


Adaos ge corticoizi oral. 


Tm ea Ta E Re EE 
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BRONBISCTAZII 


“Desazrise de Laenneo în 1819, sînt astăzi mai rare, după in- 
„troduoerea antibioterapiei pentru infeoţiile respiratorii, 


Boala se caracterizează anatomia prin areștersa oalibrului 
brongic, ou ruptura armăturilor bronşiilor, 


Anatomie patologică : | | 5 | 

Sînt; interesate mai ales bronşiile de calibru mediu, de a 
IV-a -a IX-a generaţie, Sînt forme difuze şi localizate. 

a) Formele localizate pot fi uni- sau bilaterale, Cînd sînt 
unilaterale sint segmentare, lobare şi segnentars sau totale, Cele bi- 
laterale sînt adesea în fooare individualiaatp, propice pentru exereză, 
simetrice saù asimetrice, 


b) Porasle difuze sînt bilaterale Şi se prezintă sub forme: 
a tre: asperte : | | 


f l | 
o ë = forme totale, dar ou un focar major ou dilatagii mari 
Și.preterminale ; A l , 


"oppe parţiale, ou focar principal şi leziuni dispersate 
— forme în "aripi de fluture”, fără focar principal, 


Morfologie DH | 


După starea oolateralelor după dilatație se izolează : 
~ forme preterminale( oare mai permit Ge opele colaterale 
o ventilaţie) i 
, — forme terminale (ou obliterarea colateralelor, fără 

ventilaţie), | ; i l l 

Se disting trei tipuri morfologice : | 

a) dilatații cilindrice, aproape preterminale, în oare diglo- 
darea scheletului fibrooartilaginos este redusă ș sînt susceptibile de 
& Se vindeca sub terapie medicală, l 


b) Gilatazii ampulare sau varicoage, care pot fi prətermina— 
le şi/sau terminale, 


c) dilataţii sacoiforme sau pseudoohistice, oare sînt numai 


Histologie 


| Leziunea fundamentală este dislooaţia şi distruoţia armăturii 
de susținere a brongisi, ou remanieri inflamatorii ale chorionului şi 
soleroză mutilantă, ou fragmentare Şi distruoyie a fibrelor musculare 
netede și elastice, In formele aparent primitive se obsarvă aspectul 
de bronșită folioulară, cu exoes de Coeur limfoid, der se poate observa 
acest. aspect şi în cele secunăara infecțiilor virale, după infecții. 


terminale, 
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zeoiaivante rino-sino-bronşias, mucovisaidoza a (Hy). 
Cl a 
Simptomatologie: 


Primele semne apar înainte de 5 ani, 
Afeoyiunea afeatează în mod egal ambele sexe, Debutează după 
o stare oonvulsivă, bronhopneumopatie virală, oorp străin sau avelesta 
Sie, greu de fixat ca dată, = 
 Interogatoriul preaizează importanţa semnelor funoţionale şi 


anume : | tusea, prima manifestare de boală, este constantă, adesea 
aatinală, grasă, tot: “timpul anului este prezentă, mai Fecsudesa aptă în ss- 
zonul umed: 3 
pd isa iii La. neobişnuită la copil, ne face să əvocăm diag- 
nostiocul, chiar dacă este internitantă; denotă un focar infecțios rino= 
faringo-sinusal ou si-l posterioară, Este matinală, de abundență va- 
riabilă (lo = Lon em Zei nefetidă, adesea mucopurulentă; se dispune în 
două straturi {oal inferior gros, purulent, iar cel superior aerat şi 
wielt Sub „drenaj, volumul expectoraţiai oreşte; 
| = hemoptiziile, rara la copil (4 = 5 %),apar tardiv, datorită 
proliferăzii vasoularizaţiei sistemice ale pereților brongioi ; 
e ~ dispneea apare tranzitoriu, în puseele EES prin ede- 
mul şi anoombrarea bsongiop ; 

= febra apare numai în puseele nautes 

„ Aspectul. este palid = teros, ou dafioit statural legat nai 
mult de supuraţie decît de întinderea leziunii, 
| ~ Examenul. olinio : 

a) Asocultaţia este uneori mixtă, cu sxoepyia puseelor evolu- 
tive, unde găsi roncusuri pari, oare dispar după oura deolivă. Adesea 
găsim însă focare de raluri fine bazal sau WEE în focare ou fixita- 
te topografică, 

bi Toraosle adesea bata as aspeat normal ; localizările baza- 
le, cu focare multiple- pot determina reducerea venţilaţiei şi apariţia 
unui Șanț Bgubmanar, 

0) Bipoaraţisina “ digital aste freovent la copil ; poate să 
“dispară sub tratament, 

â) Cianoza extremităților apare numai în formele severe, 

e) Semne de supuraţie a căilor aeriene Superioare naso-sinu- 
sale-sinuzite, otite, rinofaringite repetate (80 %), maladia bronşieo- 
tatioă primitivă fiind o adevărată maladie de sistem îşi dopurile de 
„oerum sint freavente), 

_EXanene baraclinias 
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Suspioiunea de bronşieotazis cere O serie de examene ` radio- ` 
grafie toracic, bronhosoopie, bronhografie, examen’ Ge Probe dese - 
oe Bi imunologice. 

Radiografia toracică 

Aspectele sînt variate, rar caracteristice. d radiografie to. 
racic față normală nu poate exclude diagnosticul, 
— Anonalii bronşice — îngroşâri de perete, luminozitate anormală ou As 
gini poliareolare bazale; în dilataţiile ohistice imagini hiäroaerice, 
- Anomalii parenchinatoase, opacităyi jurtamediastinale, bazohilare Si 
retrocarâiace, opacitâţi segmentare sau sonani în bandă, care cores- 
pună retraoţiei lobului mijlociu. 
— Imagini pleurale uneori» i 

Caraateristia din punct de vedere radiologic este asocierea 
de hiperclarităşi şi condensâri pulmonare (80 %) 3 este Sepp de bilate- 
ralitate în dilataţiile. :priaitive, 

Bronhoscopia este necesară şi apreciază modificările. suiconsat 
bronşicae, verifică absenţa corpilor străini, stenoza sau tumora brongioâs 

Bronhografia este examenul capital, 

Este interpretabil după "uscare” prin antibiotice a kinezi- 


terapie pentru a educe secrețiile şi a obține imagini büne» Se face in i 


Goi timpi începând din partea oea mai afectată. Prin ea se recunoaşte. 
şi topografia, : oaraoterul terminal (dilataţiile anpulare şi chistioe 
traduc leziuni severe nerevesibile), 
| Pentru a afirma integritatea unui teritoriu Ce, trebuis 
Bă se evidenyieze ramificațiile pînă la graâul IX = Ze ou imagini re- 
gulate. Imaginile inosrte cer repetarea bronhografiei după 6 luni, Se- 
diul este adesea în lobii inferiori, mediu sau linguar ; rar lobii supe- 
riori gi numa! ventral, 

Ecintigrafii de inhelație ve perfuzie se fac azi preoperator. 

Examenul ORL poate evidenția sinuzită freovent maxilară sau 
etmoidală, cea frontală numai după 7. ani. pei. 

sxarene biologice : 
- bilanț de infecție: hemoleuoograză, VSH, CRP, imunelectroforeză 
- examen bacteriologio şi micaologic al sputei, cu antibiogrană 
= explorare funcțională respiratorie i 
e Gozarea obligatorie a clorului în tra Dapizagăoe ? SR 
serică, ou ceterninarsa fenotipului său Ei, 


usg mmm ps ao pn EE ig . ʻ ne nys nrn e K T Dea 
Lie UrrErite s:rusiriie sı rincĉeringeile, Dër ELDU 8 origine 


-~ 
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supurayisi EEN Btagnarea Beoreyiilor favorizează infecyiile bron- y 


hopulmonare şi uneori şi pleurale., Complicaţiile la distanţă sînt re- 
prezentate de : aboesul cerebral, handicapul funoțional, insâfioiena 
respiratorie oronică ou dificultăţi de efort goolar psihologio. 
j Forma etioloaice : | 
IL, Forme congenitale — sînt forme foarte rare. i 
1, Sindromul Kartagener asooiază dilataţii brongioe evo- 
lutive, situs inversus, sinuzită etuoido-naxilară, polipoză nazală, 
sindrom de imobilitate oiliarăe 
Imobilitatea oiliară apare prin struotura anormală a brațelor 
de forţă (dineină) oare asigură coordonarea mișoărilor ciliare, la nive- 
lul mucoasei nazale, sinusale şi bronşioe,e 
Ze Sindromul ataxie-telangieotazie asociază semne. Se 
logice oopebeipgge: extrapiramidale şi oculare, telangieotazii cutaneo- 
mucoase, infecții rino-sinusale şi brongice ou evoluție mortală în a 
doua decadă de viaţă şi ou sindrom de oarență imunitară rage gi umo- 
sală ou defieit de Ig ås. 
3, Defiaite imune umorale oa Keeler EE de”tip 
Bruton, deficite de Ig 4. 
ñe Alte deficiențe cantitative de oartilagiu bronşia, aa 
munâr, talie, grosime, descrise de Williams. 
Ze Megatraheea şi dilataţia brongioă cu. mal corsaţii chis- 
tioe la BEE 'desorise de Mounier - Kuhn. 
Ge Mucovisoidoza. 
II; Forme dâbînăite - beet . 
„ Infecția şi. obstruoţia sânt factorii etiologioi principali, 
Formele secundare sînt urmare a unei cauze locale, tuse oop- 
vulsivă sau Bees virale, - dE 
A. Cause locale sînt două la copil, şi anume : 
-  Primointeeşia TBC, prin ateleotazii Produse de Spee 09 durează 
de peste 2 ani ; : 
— corpii străini inteabronpiej ~ apare rapid atonosa, mai ales la cei 
vegetali, 
Be PTOP oonvuleivă $ dupa Feseeg severa apar dilataşii 
gilinârios, e 
6. ES virale : pentru natia de bronşisota- 
zie aparent priuitive, Desorise de Beoroft în 197, Prin adenovirus de. 
tip ? Şi 21, duo la 20 Ae 4 din oazuri la brongieatazie, leziunile ini- 


yiale £iina de brongiolită obliteranţă Secundare bronşitei virale necro- 
Zantes 
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III» Formele aparent primitive 
Par a avea la origine infeoçii virale survenite la per- 
soane ou predispoziție congenitală nsounoaouţă. Un soi îl are şi malnu=— 
triția, pe lîngă infecţie, B-au făcut studii Ge nou-năsauţi în Alaska, 
“Tratamentul 
Profilaotic : bration infeayiilor respiratorii $ vaooinări: 
Curativ ; cuprinde dranajul căilor aeriene kinesiterapia. Tes- 
piratorie, tratamentul antiinfeoyios Bi ahinioterapia. 
e Drenajdul 
Retenyia seoreţiilor este legată. de Pierderea motili- 
tăţii Şi elasticităii bronşgice, Drenajul se face prin : 
~ cure declive ventral, au basculare, cîte trei gedinge a cîte lo KH 
minute pe zi, preprandial ; - 
e drenajul se poate completa unsori ou bronhoaspiraţie şi lavaje bron- 
şice, în aaz de eşec al outei decliveş 
~ dupta contra hiperseoreyiei, folosină fluidif iante muoolitioe, care 
rup punțile disulfurate ale micromol sculelor de mucus şi care soad vîs- 
cozitatea (Bisolvon), Nu se prescriu anţitusive, 

EP Einesiterapia respiratorie esta fundanentală; ea comple. 
tează desancombrarea brongică; previne atelectaziile, deformaţiile to- 
ragice, ameliorează funcția respiratorie utilizînd mobilitatea diafrag- 
nului, oare face eficientă tusea — pentru reducerea Rieger rejânuta. 

3. Tratamentul antiipfeațios | 
a) ântibioterapia antibaoteriană a dus la progrese inportante. Este 
rezervată puseelor fəbrile de suprainfeoţie, pe durată de 2 -3 săptă- 
mîni. Ba folosesc oefalosporine şt gentanioina, precum şi asocierea de 
ahtiaicotice, 
b) Cortiooterapie în oure sourte, când au -apărut Klengt ðe pc că 
prin efectul sáu antiinflamator. şi antisəorətor, 

0) Pentru prevenirea infecţiei se fac. vaooinări (antirujeolioă, sni 
pală), desensibilizâri, gamaglobuline, 
d) Tratament ORL pentru focarele sinusale, 
Ze Gure termale şi olimatioe 
Curele sulfuroase soad secrețiile- (0&1 snteagti,. Së, 
Govora) + Cure olinatice în climat oala, 
De Tratamentul chirurgical 
Be face în următoarele situații : 
=- leziuni bronşioe Și respirațorii superioare stabilizate ; 
- leziuni brongiee localizate (neossită axereză funo pională); 
- virsta între 9 = 15 ani (optimi mai ales între 13 şi 14 ani). 
Se fac exereze segnentare, rar lcboctonii. 
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Indicaţii terapeutige 


1,Dilataţăi localizate — tratament ohizurgioal | 
2, Boală difuză, fără ţulburări funoționale, familia ooope- 
rantă - tratamentul : papusa) cure deolive, Weien vaccinuri, ant iv 


biotice. SE 
Ze Boală dstuză, cu tulburări tunasionale = oure şi institu- 


vionalizaree 
In oaz de eşec; în forpela difuze, eventual tratanant ohi- 


rurgical, Lë Ze 

Ee Rezultate torapoutioo CW eg 
= medical =- stabilizare fară aupurapie ni 
— ghirurgical 


Studiul lui- Tied, în 1969, pe un H de 165 copii ou bron- i 


gisctasis, relevă : 
. = Yindeoări ou tratament modiosl z a z 
= vindeoări ou tratament ohirurgioal = 33 % l ! 
. In conoluzie 'brongieotazia este o boală inval idanţă cu 
seat ioienşă EE oronică, Ge EES fi prevenită gi tratată. 
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INSUFICIENTA RESPIRATORIE CRONICA IN COPILARIE 


Faptul oá un număr mare de îmbolnaviri respiratorii acute 
sînt, grayie antibioterapiei şi zeanimării, rezolvata favorabil, a 
sporit numărul de bronhopneumopatii ou evoluţie cronică; ARR 


de insufioiență respiratorie oronică (IeBReGe)e 
Etiologia IeReCe este diversă, evoluţia fiind 2ent progresivă 


uneori ou amcliorări întretăiate de pusee evolutive, Punotul inițial 
de plecare poate fi arborele bronşic, vasele, parenohimul sau cușoa 
toracică, Caw:ele ce determină IRC» pot fi numeroase : malfornative, 
infecțioase, neurologice, metabolias, imunoiogiae, toxice, tumorale eta. 
" explorările LB, sînt din oe în ce mai diverse (endoscopice, 
bronhografice, funcționale, sointigrafios) şi pot interesa numeroase 
competențe ` hematologice, ` SSES imunologias, angio-oardiole- 
_gioe, metabolice. 
Definiție 
IeBReCe. are ca parametrii hipoxia, psrnanentă sau ANEREN 
tă, reaidivanţă Lë: sub 85 mm Hg în sîngele arterial sau 75 mm Hg în 
sângele capilar Ee .(pCO, peste 44 mm Hg rar întilnită 
Lë copil, apăruţă tardiv), 
I»R»Ce duos la o limitare Deiere posibilităților de 
efort, în timp, l 
l Examenul clinig poate evidenția i 
= dispnee ou ortopnas, 
inaptitudine la efort, 
= sianoză, | 
asformaţii toraocios, 
` = hipocratism, ; 
= tulburări de creştere, 
e pubertate întîzrziată, Co 
„ Explorări sumara paraglinice : 
e radiografie torace (distensie, ER. 
=~ cord (olinio şi ECG) 
— gaze sanguine (hipoxie şi variabil hiparoapnee) 
— probă de_efort_ în funaţie de starea clinică a bolnavului. 
Ziziopatologia 
Principalele mecanisme’ în cauză sînt : 
le Blocul alveolo-capilar, întîlnit în fibrozeje pulmonare | 
Şi înoăroâri pulmonare care împiedică difuziunea gazelor, 
Ze Tulburări ale relaţiei ventilație: = perfuzie, îndeosebs 


(G 
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„ce ventilaţie, - 


Prin unul sau altul din acesta mecanisme, oxigenarea este 


împiedicată, mai puţin eliminarea 00» (oare este de 20 de ori Bi di- 


fuzibil oa 0). Uneori hipoxia sə Aëretike de hipocapnee (200. sub 
35 ma Hg), ca razultat al venţilaţiei reacţionale, 


Bxplorárile funcţionale sînt cale enumerate maí jos ; 

a) spivografie, pentru a se determina oapâaitatea vateza, 
volumul rezidual ei VEMS-=ul, e 
| b) mecanică ventilatorie : pletismografie, pneumotoracogra- 
fie, barografie esofagiană, pentru determinarea oomplianyei, rezisten- 
şei pulmonare totale și rezistenţei căilor aeriene, 

c) reografie — pentru măsurarea impeâanţei transtoracice. 

a) probes farmacodinanice dees efectele "bonbogoAatuiotoare 
Şi. bronhodilatatoare, 

e) scintigrafie cu Zei 22 Ge vizualizarea tarfuztei şi 


ventilației pulmonilor, ` 


Ei aifuziunea gazelor - 0, Şi CO = pentri stuaii în blocul 
alveolo = - capilar, 


Clasificarea I. Bet: 


Rezultatul explorărilor respiratorii permite a piete A 
Ace în; = sinåroame obstructive 
=- sinaroane restrictive 
„„— sînărbane mirte. | | 
Ie Sinaroamele obstructive m modificate următoarele prove ; 


vm ` e ~ wm es 


~ scăderea raportului Tiffeneau: (VEMS/CY). sub 75 Z 


— volumul rezidual: creşte peste 20 % din: aa ua ala totală 


- capacitatea reziduală funcţională creşte peste Go î cin 
'apacitatsa totală, SEA | 
- conplianţa statică Şi cea e? sînt scăzute 
— rezistența pulncnară totală esta sporită 
e cifuziunea C, este normală 
=- sait bi Lita ea brongiaă = eporiţă, 
Etiologia sindroanelor obstruaţive ; 
a) Ctevruoţii Sie căilor aeriene superioare: 
e Dipsrtrciia emigcaliună la copilul mio, . 
ingi 


bp ga 
e EDonglizi ceggsnitale seu gon 


= Lettre, Gi vrusculure, comprasiuni tumorale, 
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b). Obstruaţii ale căilor respiratorii inferioare, etc apte 


sau intermitente, (reprezintă gauzele oele mai freovente). 


Obstruaţia poate fi intrabronşiocă (aorp străin, edon, hiper- i 


seoreţie), sau parietală (spasm, stenoză inflamatorie) şi extrabrongigá 
l (tumori, adenopaţii A, 
l De fapt, ażci sînt inoluse : astmul, weonșolitate, e 
mul, mucovisoidoza gi brongieotaziile. ! | 
II. Sindroame restriotive. gr E 
'Rxplorări modificate : D d grei dh Ee za 
D capacitatea vitală soăzută ; 
- VEMS -ul soăzuty . d , 
`= raportul Tiffeneaui: normal; ` 
= volumul rezidual normal ; ` 
= complianţa statio gi dinamică. soăzute A 
e sensibilitatea brongioă normală, 
Btiologia sindroanelor restriotive GEN 
a) restrioții parenohinatoase 
Congenitale : agenezii:3i hipoplazii, soahestrare pulmonară, chisti 
“ congenitali sau bule; 
Dobîndite : ` după lobeatonii, pneumpotonii, atelootazii importantes» 
în bolils pulmonare ou bule, pletismografia poate evidenția 
reducerea capacității vitale sub 50 %, ou producerea I»sR»Ce severe. 
bi anomalii ale peretelui toracio : deformnaţii (%oraoa de 


pantofar, scolioze), miopatii, miotonii, hernii diafragmatics, paralizii 


diafragmatioe. Uneori în obezitate ge poate instala o hipoventilaie 


alveolară, fie prin perturbarea centrilor respiratori fie prin creşterea 


efortului de ventilare (sindromul Pickwick). 
c) anomalii ale interstiyiului şi alvsolelor. 
Tulburările rastriotive sînt moderate, apăeina la oforta. 
Anomalii de interstiţiu : - l 
~ pneumonii interstiviale, ` 
~ fibrozs pulmonare, 
hemosideroza, | 
es retiouloze, Sage ` ` 
~- încërcări alveolare, E e 
Are loc o îngroşara a septurilor alveolo-oapilare, peăugină 
difuziunea. oxigenului şi a bioxidului de carbon, | 
III. Sindroans mixte asociază obstrucyia cu restrioyia ; .. 
iSxplozrări funcţionale modifisate ; | 
"— capacitatea vitală redusă ; 


y 
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~. VEMS-ul redus 3 
- indicele Tiffeneau normal ; 


„= volumul rezidual sporit ; 
=- capacitatea reziduală funoţională sporită 3 


complianţele statioă şi dinamică reduse 3 


= rezistența pulmonară totală crescută, 


In aceste sinăroane sînt cuprinse $ 
= bronhoalveolitele sugarului şi copilului nic, 
= unele dilatayii brongioe, 


m maooviBoidoza; 


~ seohele ale bolii membranelor Dialine. 
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PREUMOPAT ODEPR IMAT ILOR - 


| Bub efectul medioamantslor iuunodepresoave, eficace în boli 
"ozonioe şi maligne, au apărut bolj, determinate de agenți patogeni pu- 
yin implicaçi în patologie. Cele mai freovente infsoţii Produse la 
imunodeprinaţi sînt localizările pulmonare (40 %) ei oare împiedică oon= 
tinuarea medicaţiei citostatiga, / 
Le vom trata separat pe cele apărute în deficitele imune do 
bîndite şi apoi în deficitele imune congenitale, 
Ie Pheumopatii apărute în deficite imune âobînâiţe 
„In general, au alură olinioă gravă, e Pe 
` Biologia ouprinde cauze infeoţioase, toxice, afectare prin 
boala inițială şi alte cauze : "rs | 


le Cauze infeoţioase l 
— Bacteriene : Stafilococul auriu, hemofilul, pneumococul şi 
dintre baailii Bram-negativi, piooianicul, colibaoilul şi Klebsiella, 


bi = sau triplă asociere 
(cefalosporine de a III-a generație, loo mg/kgo/zi în 3 injeayii iev», 
asociat cu aminozida 2 = 3 ng/kga/zi i.ve în 2 = 3 prize ; Vanaoniaină 
40 mg/kgo/zi pentru stafiloiooul auriu), d i | 
In ultimul timp se semnalează pneumopatii produse de Legionella 
pneumophila şi la copii răspunsul terapeutic se obyine ou Britromiaină 
4 = 5 otg/kgo/zi ei Rifampiaină 15 mg/kgo/zi, pe o durată de > săptămîni, 
„— Germani oportunisti WA deg 
Ce: mai frecvent semnalaţi din această grupă sînt : Pneumo- 
oystis carinii, fungi (Aspergillus fumigatus, Candida, Cryptocoous 


D 


neoformans şi alţii), df e 


? . ~ Agenğ virali : virusul citomegalio, herpes»virus, virusuri E 
cu tropism respirator (paraînfluenzae, virusul aitnoițial respirator, aâs= 
hovirusuri), virusul rujeolio erte, 


— Alţi agenţi : Chlanidia trachomatis, 
bacilul Kooh, rar toxoplasma, 


Ze Pneunopati i toxice ` 


Unele sînt produse prin hipersensibilixare datorită bleo- 


mioinei sau .metotrexatului, altele postiradieze etg, | 


3. Pneumopatii prin boala đe bază 

Sînt rare, apar nai tirziu în aursul evoluţiei, 

#e Alte cauza : virusul HIV (pneumonia interstițială 1imfotaă), 
reacții în cursul grefel 


or msdulare, embolii Și hemoragii pulmonarss 
Elementele de Giagnostio au în veâare ; : 


Myooplasna pneumonias, 


% 
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e ai Contextul clinic, variabil de la simplă tahipnes, tuse ` 

Siet la insuficiență respiratorie acută : Fe 
b) Radiografie toracică perfeotă oa exeguție = poate svi= 

denţia imagini alveolare (forme segnentare sau lobare), înterstiţiale 


sau mixte (alveolo»interstiyiale) ; 
| e) Gravitatea bolii, ou evoluție bazată pe alură alinică, 


gazometrie și explorări funaţionale ; 
d) Exanenele baoterioiogie, citologice, imunologise gi Gef 
tiPioatea etiologio», . 


Prataməntul 
In afara celui specifico etiologio, SERGE simptom tio 


se aplică : 
— oxigenoterapie, restricție liohidiană, administrare de 
gamaglobuline ieVe 03] = 0,2 g/Kgo/Zi« | 
i II. Pneumopatii care apar în.cursul dafigitelor co tale 
Sînt de semnalat afectările respiratorii oa de sxemplu bron- 
şite repetate, oare pot evolua spre bronşieotazii, întilnite în defi- 


citul de [g A sau subalase de IG Ge 
In deficitele severe umorale sau celulare, atoatările sînt 


înâeossbi prin Pnsunooystis oarinii, virus oitomegal, Candida» 
In deficitele celulelor fagocitares de tip granulonatoză, re- 
petarsa afeotărilor pulmonare are la bază stafilocogul auriu (sindromui 


parn, ai mei" Să 
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. Valori normale clinice şi ale unor explorări paraclinice caràto- 
- Yasculare la copil ` ts 

EE EE? în funcție., de vîrstă (modificat apă o. «upata, 

Huault, Ziegler): valoare medie pe minut. + 2 D5 


Vârsta ` Valoare medie Limite . vârsta Valoare meătă Limită 


————————————————————————————————————— 

O =- l zi 125 d 8-166 A ani 110 - 702140 

1-7 zile ` 135- 140 90=190 7 ani 100295 70-115 
una 5 em 

5 luni 125- 130 1 10 ant: 1.9095: - 125-65 

lan „= 5 FEER Leni . 85 110-60. 

2 ani 110: .. 752150 :: 16 anl ` o> 85-80" 100-55 


l Bradicardie: valori sub 60/ninut la ST EE 80/ minut la E 
sugar, | paie, 
| Tahicardie: frecvenţă cardiacă superioară cu mai mut de ER 
peste valorile meâii pentru vârstă á 

~ Tensiunea arterială ` | 
I.Dinensiunile nanşetei eparațulai de tänsiune (atinonanonetra « cu 


vîrsta ia mc -> Dăime Vîrsta lungime . Lăţime - 


Nou născut + cm l-3 ani CoO oao 6e en ` 
normoponđeral 5 —19 cm Së . 15 en, i 
Prematur - . 3 cm 1-3 ani ` ie "Brecht E 
l= 12 luni 12- 13,5 ca 5 ep 9 ani ` 17-22,5ca. 10 en 
10 = l4 ani 22226 cm ll -13 CR 
adolescent obez- : BECK? cm 


Mangeta trebuie să acopere 25 din A ina apa. bot Mee şi toată - 
circumferința acèstuia. 
Calcularea valorii TA FERTA în KE aa: vîrstă: 
. TA inan dee 80 + 2 . Vîrsta (ani) + Gerten | 
sau 
TA sistolică Ga Eg) = 9 9 + vârstă ; 
3 y 


a diastolică (em is SA vârsta ș 
Ge : D 


H 
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` Valorile normale ale TA Les Bel" | 
A.In funcţie de vîrstă(valoare madie:B.In funcție de talie(percentilui 
S 


7 lke şi. 50 pentru talie) de vîrse 
42 mo ca up Sina şi Gi. 15 ai 


E) 


Nadas NW . 
Virata TA sistolioä TA diastolică ` Dote ess E ee. 
lzi 656 — 4546 ee 
1 spt. 79 + 10 58 + 10 95cm 95-117 52-72  92=113 50-70 
1 lună 85 + 10 Ae 4 9 . I05 93-120 541-73 95=II6 53-777 
6 l-1 an 89 + 29 69 + 10 -103- Gell 55- 
lan Gët 30 "66 + 25 fro = -I22 552 
3 ani 100 + 25(112) 67 + 20(50) Se vg > 29- 
5 ani 94 + 14(115) 55 + 9(84) = = =I3I 302 
l0ani 107 + 16(130) 97 + 9(92) - e S 
14 ani ga 19(138) 60 + 10(95). = = z 
Ze (In paranteză sînt trecute Hi . ` 
- valorile pentru percentilul 95 
pentru vîrstă , 
Indicele _cardiotoracic 
Valori normale: i 
pînă la 1 lună: sub 0,60 2 = 12 ani: pînă la 0,50 
1 lună = 2 ani: pînă la 0,55 pestel2 ani: sub 0,45 


| Principalii indici ai EKG normale la copil a. 
„Unda P Axar + 40 - + 60° = P pozitivă în în Du — D, şi negătivă în 
Amplitudine maxină: 2,5mm în D- 
Durata: sub 0,07 sec la sugar şi sub 0,09 sec după 1 an 
„Durata undei QRS; O - 1 lună 0,05 sec (mx.0,055 sec) - 
e —. 1-12 luni 0,05 sec (mx.0,08 sec) ; —8ani:0,08sec(mx.0,12 seo) 
„ml = 5 ani 0,06 sec'(mx.0,10-sec);8-16 ani: 0,09 sac.(m. 0,12 sec.) 
„Anda a. poate fi prezentă în D'1,D 3, AVF fiind chiar profunâă pî- 
„Dă la 3 mm, ajungînd chiar la 4-5 mm la aâolescent, iar în 504 din 
„Cazuri şi în D ier AVL. | - 
pal Es Zeep născut 0,012 sec şi 0,009 sec la-copilul mars, 
` pieri A d fi supradenivelat, pînă la 2 mn deasupra liniei i= 
Unda a. „ce in D 2, D 3, WF în primele luni | 
= axa + 30 - + 70° DM E wi Së 
ECKE EN 2 undaT aste pozitivă là naştere, .apoi se negabivează due - 
DĂ primele zile. Unda T pozitivă între 1 săptămînă şi 8 ani este pato- 
logică. Unda 7 negativă în V 6 este patologică.. - | | 
„ sttervalul gr dependent de frecvenţa cardiacă=valorile maxime normale 
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- diac (exesfortul fizic) şi diminuare 
-Valsalva ` 


“tului II (sub 0,04 sec), care dispara în 
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„pot fi calculate cu ajutorul formulelor Qr = g <0,425 sec. sau 


Se co S 
Valori medii şi limite normala | ZC , 
Vârsta Axa QRS Durata EES PR tapk se 
Nou născut 135°(+60%4190°) O,lo ERR Oe 1,35 0,68 
1 lună 1100(-15°4+1350) 0,10 sec(0,08-0,l4sec) 1,92 2,78 ` 
Lan 70%(0%4120%) . 0,12s6c.(0,10-0,158e0) 1451 4,42 
„Bani ____G0%(-10%4900)  0,laaeo-(010-0 lao) 0,65 7,38 
Jant ` 60%(_1004900) 0,13 seet amo) 0,51 6,78 
12-l6ani  60%(30%909) 0,14 sec(0,10-0,1788c) 0,39. 8,14 
En 


Sufluriie functionale {inocente „anorganice benigne) Was 
Fiziopatologier apariţia lore favorizată de exagerarea velocității: 
sîngslui şi producerea Ae turbulenţă datorită âiferenţelor de calibre 
între diteritale cavităţi ale corâului, La copil în particular între 
4 şi 12 ani (Cl.Dupuis) apariţia lor este favorizată în plus de: ritm 
caràiac mai rapid, perets toracic mai Subţire, distanța între corâ şi 
peretele toracic: mai redusă, 
~ Anemia (prin scăderea fluidității sîngelui), elen, stările circule. 
torii hiperkinətice, emoțiile, pot releva un asemansa suflu. ` 
Garacterele suflurilor: ingcanțe:.: -(01.Dupuis) A e l 
~åproape totdeauna sistolite,- cal mai des nezogistolic dar atoioăată 
Ņolo=sistolio (durată. scurtă). 


Intengitatea redusă: srin 1. LC 2/6. apă Tavine, nu se EH sie 
| oiodată de freanăt E - 


S -Timbrul. ggreori muzical ` GË Se Së? GE ghi . | 
Sediul: suflul este localizat, en EE EE Sau -ainime, 


ţional iradiază în spate = arie limitată àa percepţie 


„Moâificarea- intensității, en poziţia copilului este inconștiantă 
“Intensitatea suflului epte acoentuată prin cre 


=- Uneori este însoţit Ge Zefphi apen interm 
'expir profund, 


vote 


Stereg debitului Sar- : 
gu, la dispariție în manevra ză ZS 


itenţă fi giologiaă CR zënne, 3 


ki 


CE Scanned with OKEN Scanner 


Fënneng ce cit pa d ba - 


-105 = 


Geet radiologic cardiotoracic, EKG, echocardiografia Şi TA sînt 
normale 

-evoluție în timp: persistenţă cu caractere nemodificate sau cispari- 
ție | 


Principalele tipuri de sufluri funcţionale în ordinea frecven= 
ţei(moâificat după C1.Dupuis şi Grenier și Hathwayj;;; 


beggen 
Tipul de Caracter Sediul Factor Diagnostic 
suflu favorizant- diferențial 
suflu mezo- Timbru muzical sp.III-IV. rar la sugar = DSV 


sistolic mezo- sau vibrator, parasternal frecvent: după muscular 
cardiac(enâo- scurt.Scade in-stîng(came= 2 ani ei pînă =insuficier- 
pexian) tensitatea în ra de fugă la adolescent Ca mitrală 
(suflul Still)picioare,inspi-a ventrico= ușoară 
raţie profundă lului stîng) —cardioaio= 
manevra Valsal- : - patie higer- 
„vă şi crește... 
cînâ este culcat vructivă 


E PE TE — ET 
suflu sistolic Tu, duice =stenoză pul 


DD, KS = SS O 
a tractului dẹ Cu tonalitate stîng cu copii longi monară uşoa- 


- mai ales su- ropagare > ră, 
ajecție pulmonar plantă decît în sus şi Se pi ` =dilatație 
vibratorie, pre stg. "` idiopatica 
scuri(aspect ` (infundibu- | artera pul- 
ejecţional pt. lul l monară 
l/ 2-2/3 sistolă)valvele şi zg -DSA 
Scade în picioa-originea ` =coarctație 
re şi Valsalva ramurilor " largë de Ao 
. | art.,pulmo- no 
A nare ` 
suflul venos Suflu continuu bază gîtului 3 = 10 ani persistenţa 
al gîtului Acocentuat în şi regiunea Kan . canaluiui 
„picioare şi rọ-  subclayicu=- arterial 
tația capului lară dreaptă 
de partea opusă, (vene jugulare - 
inspir profund “şi şi subclavicu= 
în diastolă: lare) 
Dispare culcat pe 
spate Se i - SE 
Suflu(zgomot)Protosistolig regiunea caro- După 2 ani —stenoză 
carotidian  ejecţional,ăul- tidiană şi sub- stări hiper- ES 
| cs și scurt, claviculară kinetice cuspi-— 
accentuat de . (redus în fo- | die Ao 
flexia capului, carul Ao) St wf nesteno- 
hiperextensia= (turbulență | | zantă 
. Giminuă in carotidă) ` -coargiaţie 
> ~ Maxim la sfîrşiţul endoapexian e 
diorespira- sistolasi pana lia (compresie a ` Le Insuticienţă 
bor cu ciclurile res- lamelor pulmo- airala 
piratoriíişexpir , gi între ER $ 
prel =disv Și perete - 
I ungit=disrare toracic) 


trofică obs- 


mt. ft ab 
"rr geen wg rte" maia e Dau gr dér E e EE 
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suflu sistolic gunt vibrator `, Baza cordului N. născuţi SBtenoză a 
al bazei cordu=-duloe mezosis= mai ales în Prematuri ramurilor 
lui la nou năs= tolic cresocen- stînga(turbu-  Dispare arterei 
cut _do=descrescendo lentă între după 3-4 pulmonare 
> . Iradiere în axi? trânchiul săptămâni DSA 
Zeg dă şi în spate. . şi artera 


. Scade în cazul pulmonară 
presiunii uşoa- stînga E 
> re ps abdomen sau dr.) 


Suflul Zupoetio- Suflu moale, Marginea Spe Prematurii  Stenoză 
nal al stenozei . scurt,tonali- rioară stg.a deseori du- periferică 
de arteră pulmo- tate înaltă, , sternului apane .pă 'închide= a ramurilor 
nară periferică. as a ajeoţion. “piratii să -rea canalu- arterei 
| Lui arterial pulmonare- 


Tag paa GC ; a, WE „ Dispare după (sindrom 
SEI E ant E Eë EE EA EE uni - rubsolic 
- Goarotaţie 
l Se. i toracică 
Saa 
 Suflurile . — Suflu ejecţio-: Oel mai bine -Anemie EE 


hemodinanice ` nal.tonalitate în zona >  -febră 
ec - : Zoaltë,Dilepare Ao şi pulmonar=stres 
„la normalizarea creştere debit 
debitului Cd. Că.) 


å 
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MALPORMAVII CONGENITALE DE CORD 


 acidenţa la naştere este de aproximativ 5-8 la 1000 de 


naşteri „Btilogia rezultă din combinarea tuia Aid IES genetice 

à cu factori de mediu, | | 
Perioada vulnerabilă pentru influenţa teratogenă a unor factori 
de mediu asupra dezvoltării cardio-vasculare e cuprinsă Tatre 
ziua a 20-34-a de sarcină., 

Modelarea unor sectoare cardiace are loc în tot timpul vieţii 
intrauterine, de ex. septul interventricular; deci frecvenţa DSV se ` 
poate explica prin numărul mare de factori ce pot interveni în tot 
aecursul dezvoltării sale, ` ie 
Etiologie: 8% MCC sînt produse de factori ginitori” 

„2% MCC sînt produse de factori de mediu, 
90% MCC sînt produse de interacțiunea factorilor genetici 
cu cei Ge mediu (ereditate multifactorială) 


 I.Pactori embriopatici: 
Ie SH) virale ale mamei:rubeolë EEN Ve 
| "Coxsackie B »ECHO,urlian,ġripal, herpetic. 
2.5 gubatanie + BEE şi medicamentoase: 
-intoxicația alcoolică maternă i 
-thalidoniâa to i 
-antagoniştii acidului folic 
-anticonvulsivante: :hidantoină, trinetaăiona 
3 Factori âe mediu diverşi: . ` Zeg 
'. “hipoxia(PCA e mai frecvent lea Populatie ce Tocuaso la altitu- 
dine mare) ` ja FA : 
~rađieții ionizante Gogo Së a gravidei) 
4. Tulburări metabolice şi boli endocrine materne: 
~ -diabetul matern. säi „NA 
Å E hipertiroidismul: matern 


SEH sau excesul unor vitamine; sec? $. 


n I. Factori genetici „Intervin; 


ii Anomali i cromozomiale autosonale:;-trisonia 21-b. Downí DSA, DSV) ` 
-trisomia D(13-15):DSV, DSA, PCA 


Wa) 


—trisomia E(18):;PCA,DSV ` 


 2eAnomalii cromozomiale zonosomale : 
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„adr, duzina (10) e cazotatie de aortă 
„sâr.Klinefolter(Xty)-rar tetralogie Fallot 
3.ånomalii cromozomiale stncturale 
„gâr."Cri du chat"(delețià brațului scurt al cr.5):DSV,PCA,SP 
4.Afecţiuni genotipice ce se pot însoţi de MCC: 
-sdr.Marfan:prolaps de valvă mitrală,dilataţia eortei 
-sdr.Noonan: stenoza arterei pulmonare | 
-sdr„Holt-Oram: DSA+anomal i i acheletice(police,radius) 
-mucopolizaharidozele(exceptînd tipul III) produc anomalii ale 
aparatului cardio-vascular prin depunere de MPZ în intima multor vase 
şi la nivel valvular. | | 
„gltoogenoza tip II (Pompe) | se asociază cu e til acida 
In concluzie averaţiile cromozomiale şi mutajiile genice participă î: 
mai puțin de 10% din toate HCO,ilajoritatea lor sînt produse prin 
interacţiunea factorilor genetici cu factori de mediu, 
Riscul de recurenţă al MCC în familiile cu un bolnav este de 1-53, 
Dacă sînt 2 rude de gr.I afectate,riscul se triplează=15% 
Dacă sânt 3 rude de gr.I afectate,familia e probabil de tip 0,cu 
mare risc de recurenţă=peste 50% 


4 


“ In ce privegte sfatul genetic,pot fi erei ee familiile 
care au “un copil cu MCC,sau bolnavii cu MO, de a procrea,deocarece i 
“riscùl de a avea un alt copil-cu MCC este reduse 


Familie de tip Azechilibru genetic stabil,nu există nici o preaispos 
ziţie pentru MCC. 
Familie de tip B=are o predispoziţie Deg? pe care acționează un 
: factor declangator de mediu,stricînå echilibrul in- 4 
stabil al balanței genetice:apare un copil cu MCC. 
Riscul de recurenţă la rude de gr.I este cel empi= 
_ricz=l-5%e H 
Famile de tip O=echilibrul genetic e. aşa de precar, încît mejorita- 
| tea rudelor de gr.I vor avea MCC, Riscul e mai mare 
" decât în ereditatea mendeliană.Depăşeşte 50%. 


ée = 107 m 
Clesíficările malfornaţiilor cogenitale ale inimii sînt nu= 
Deropge, Criteriile mai frecvent folosite sînt:prezenţa sau absenţa 
cienozei,exiatenţa sau absența amestecului de sînge (guntului) gi 
direcţia guntului (stînga-dreapta sau dreapta-stînga), 


I.C Cardiopatii congenitale cianogene(cu gunt drept-atîng) 


-tetralogia Fallot 
-trilogia Fallot 
-trunchiul arterial comun 
-transpoziţia de vase mari 
-maladia Ebstein. 
 -atrezia tricuspidei 
-hipoplazia corâului stîng 


2.Cardiopatii connenitale fără cianozë sau cu cianoză minoră 
{gunt stânga-dreapta dominant) 


defectul septal atrial DSA 
-defectul septal ventricular 

-canalul atrio-ventricular 

-persistenţa canalului arterial si 
-fereastra aorto-pulmonară 

-Întoarcerea venoasă pulmonară anomaală 


2.Cardiopatii fără _gunturi 


-stenoza aortică 

—coarctaţia de aortă | 

anomalii ale arcului aortic gi ale ramurilor sale, 
„stenoza izolată a orificiului arterei pulmonare Ki l 
anomalii de poziție ale cordului:; dextrocaraia,ectopia cardiacă 


PJ 


DEFECTUL SEPTAL ATRIAL 


Comunicarea interatrială reprezintă 10% din cardiopatiile 


„ congenitale la copil,In funcţie de sediul defectului septal se descriu: 


-DSA _înelte,tip sinus venos,situate în vecinătatea orificiului ve- 
nei cave superioare(5-7%),asociate frecvent cu întoarcere anormală 
a venelor pulmonare drepte în atriul drept; 

-DSA mijlocii,tip ostium secundum persistent, situate în centrul fo- 
sei ovele(50%); , g 


-DSA joase,tip ostium primum persistent, situate în vecinătatea den- 
chiderii venei cave inferioare(20%)¿8e poate asocia cu regurgitare 
nitrală, , i 
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sistolic de intensitate medie (2-3/6) cu maximum în 
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-- Biriopatoloate.Aceasată comnicare anormală permite trecerea 
unei cantități mamut sau mai puţin importante de sînge oxigenat 
din atriul stîng în atriul drept,producînd o gupraîncărcare volu- ` 
metrică a ventricolului drept şi o cregtere a debitului pulmonar, 
Manifestări clinice.De regulă cardiopatia este latentă, fiină 
descoperită întîmplăţor după vîrsta de 4 ani sau ocazionată de mani- 


_Testări funcţionale: dispnee de efort, infecții respiratorii repetate 


sau hipotrofie ataturo-ponderală( în 3-4% din cazuri), 


În formele cu gunt stîng-drept important se percepe un suflu 
focarul pulmo- 
narei (spaţiul II i. tecestg.), datorită stenozei pulmonare funcționa- 
le prin.hiperăcbit, dedublarea fixă a s omotului (11 gi, în jumătate 
din cazuri un rulment diastolic în regiunea xifoidiană (prin creg- 


terea fluxului diastolic la nivelul tricuspidei).Socul apexian este 
deplasat la sting, maria 


examenul radiologic evidenţiază o cardiomegalle notabilă prin 
Gilatarea atriului gi ventricolului drept,cu arcul mijlociu stîng 
proeminent şi pulsatil,arterele pulmonare fiind dilapate gi expan- 
sive. Plămînii sînt hipervascularizaţă, z 

Electrocardiogrema evidenţiază devierea axei QRS la dreapta, 
supreîncărcare ventriculară dreaptă e, 
de ramură dreaptă, alungirea moderată a intervalului PR. 

~“ Echografia nu arată modificări specifice, Echo bidimensională 


i t d 
Geleet E ŞI CH Can iaațapoate egy dentia DSA diagnosticul, dar 


sînt justificate numai la cazurile la care ae ia în discuţie indi- 
caţia operatorie, 
Viesmostic pozitiv=este sugestivă asocierea: 
l)suflu sistolic de atenoză pulmonară funcţională cu dedublarea 
fixă a sgonotului II 
2)cardiomegalie cu hipervascularizaţie pulmo: 
3)bľoc incomplet de ram drept. 
Diesmostic diferenţial: 
-gtenoza pulmoneră valvulară organică(suflu sistolic,dedublarea Sge 
II,pulmonii nu sînă hipervascularizaţi ,cateteriomul evidenţiază 
presiuni crescute în VD şi presiuni joase în artera pulmonară); 
“retur venos parţial anormal fără comunicare interatrială; 
-suflu funcţional în focarul pulmonarei. 
Evoluţia este în majoritatea cazurilor , pate 
adolescenţă,chiar gi în formele cu gunt DEES notabil, 


Kumai în 3-4% cin cazuri este prost tolerată încă din perioada de 


PU. i 
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sugar, putînd apare hipotrofie staturo-ponderală,infecţii pulmona= 


re. recidivante, insuficiență cardiacă, 

Complicaţiile, rare în copilărie, apar după vîrsta de 20 de ani: 

- hipertensiune arterială pulmonară obstructivă 

- tulburări paroxiatice de ritm cardiac: - tahicardie paroxistică 
| fibrilaţie atrială 

Formele de DSA cu gunt atg.-dr, minim care nu determină modificiri 

radiologice, permit o viaţă normală. Inchiderea spontană a defec- 

tului este o eventualitate neobişnuită, 

Tratamentul este chirurgical, cu închiderea comunicării prin 
sutură sau aplicarea unui petec de ţesut sintetic.Vîrsta optimă 
pentru intervenţie: 5-12 ani, Mortalitatea operatorie este mică, 
sub 1 e 

Prognosticul spontan este relativ bun. Durata medie ce viaţă 
e 40 de ani (în absenţa intervenţiei chirurgicale), In cazurile 
operate prognosticul este excelent, 

Profilaxia endocarăitei trebuie avută în vedere toată viaţa, 


DEFECTUL SEPTAL VENTRICULAR. 

o cea mai frecventă cardiopatie congenitală (20-25 5), Dacă 
sînt luate în considerație şi DSV din alte cardiopatii congenita- 
le, frecvența sa atinge 50% dinktotalul malformațiilor congenitale. 

Este mai frecvent la prematuri.După vîrsta de 5 ani,frecven- 
ţa sa scade prinînchidere spontană sau evoluţie nefavorabilă. 
l Fiziopatologie. 


Defectul septal interventricular reprezintă o. comunicare 


„ anormală între cei doi ventriculi, situată la nivelul septului 


interventricular, prin care se realizează un gunt stîng-ârept, 
impus de gradientul de presiune dintre cei doi ventriculi: TO 33 
sînt localizate în septul membranos , 20% în. septul trabeculat, 
5% în septul de admisie şi 5% în septul infunâibular, 

Volumul pasajului sangvin din ventricolul stîng spre cel 
drept depinde de:talia DSV,de nivelul rezistenţelor pulmonare 
şi de existența eventuală a unei .stenoze pulmonare asociate, 

Imediat după nagtere, cînd rezistenţa vasculară pulmonară 


„este mare,în mod obişnuit nu se ascultă suflu.In primele săptă- 


nâni de viaţă, pe măsura diminuării reziatenţelor pulmonare şi a 
creşterii fluxului sangvin, suflul devine aparent,Dacă defectul 
este foarte mare şi rezistenţa vasculari puluonară revine la nor- 
mal, guntul poate deveni torențial şi produce insuficienţă cardiacă 
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atingă din primele luni de viațš. 

T Manifestări clinice. 

NES DSV_de mărime mică gi medie fără hipertensiune arterială 
pulmonară (B. Roger) boala rămîne latentă, fiină descoperită oca- 
zional, în perioada de sugar sau în prima copilărie, în cursul 
unui examen sistematic sau impus de o afecțiune întercurenţă, 
Simptozatologia funcţională este nulă, iar dezvoltarea ponderală 
este nornală, rareori traducîndu-se prin infecţii respiratorii 

„Xepetate oarecare retard 'staţuro-ponderal, 


Examenul fizic evidenţiază un suflu sistolic intens (3-5/6), 


însoţit de tremisnent, maximum în spaţiul III-IV Late -stg, cu 
iradiere. în "spiţă de roatăn, 


c 
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ea valvulei septale, 

DSV cu debit important gi hipertensiune arterială pulmonară 
dienetru mai mare de 1 cm. sau suprafaţă mai mare de lemf/lm 
„Suprafaţă corporală). 

„Semnele funcționale pot apare precoce, din primele săptămîni 
de viaţă: dificultăţi în alimentaţie, dispnee cu tahipnee, tuse, 
tiraj intercostal, transpiraţii profuze, Curba ponâerală este 
staționară., Infecţiile bronho-pulmonare xeciăivează des, 
Examenul clinic: bolnavul cu hipotrofie pondero - staturală 


———„—. t 


endocerăitei infecțioase şi al insuficienţei aortice prin aspira- 


rît gi împins înafară, La palpare se percepe freanăt iar la ascul- 4 
tație suflu sistolic cu caracterele descrise, accentuarea zgomotu= 
lvi II la pulmonară gi uneori. uruitură protodiastolică enđapexian 
(prin stenoză mitrală relativă prin debit crescut). Cu cît presiu- 
nea arterială pulmonară cregte, suflul sistolic devine mai slab, 
pe primul plan trecând accentuarea zgomotului II.’ : 
Examenul raĉiologic evidențiază carâiomegalie constantă (indice 
cardio-toracic = 0,60-0,65) prin dilatarea VS gi AS, bonbarea arcu- 
lui nijlociu stîng, artere pulmonare largi şi uneori expansive, 
hipervescularizaţie pulmonară. 


zm- 

EKG šsuprafncărcării ventriculare stângi de tip diastolic 
i se adaugă supraîncărcare sistolică dreaptă (datorită hiperten- 
siunii pulmonare), 

Ecocardiografia bidimensională permite uneori evidenţierza 
defectului septal, dar gi efectele secundare ale guntului: dila- 
tarea AS ei VS. i 
 Cateterismul şi angiocardiografia precizează importanţa gun- 
tului şi răsunetul său asupra circulației pulmonare; trebuie consi- 
derate ca examene preoperatorii, 


Evoluție. . 
Sînt două mari posibilităţi evolutive: 


1) Inchiderea spontană a defectului - totală (DSV mici) 

i - parţială (DSV mari) 
Cam 75-80% din DSV evoluează favorabil., i 
2) Zëtteg, bolii vasculare obstructive pulmonare, Cînd rezis- 
tențele pulmonare depăşesc pe cele sistemice, tabloul clinic este 
dominat de inversarea guntului: se dezvoltă (sdr, Eisenmenger, 
Cianoza, discretă la început, devine din ce în ce mai importantă, 
dispneea de efort se accentuează, sg. II se accentuează, radiologic- 


. degi hilurile sînt încărcate- cregte transparenţa pulmonară la 


periferie, iar electrocardiografic apare suprasolicitare ventri- 
culeră dreaptă: exclusiv. | 
Dezvoltarea fizică este insuficientă. Se asociază frecvent infec- 
ţii pulmonare recurente. In DSV largi şi însoțite de hipertensiune 
pulmonară, 1/3 din cazuri pot deceda în primul an de viaţă prin 
insuficiență cardiacă sau infecții bronho-pulmonare severe, După 
această peroadă critică, toleranţe este destul de bună, dar apar 
leziuni arteriolare responsabile de creşterea progresivă a rezis- 
tenţelor pulmonare, - 
In 5 % din cazuri poate surveni o grefă osleriană, 
Tratenent 
DSV_mici nu au indicație chirurgicală; pacienţii vor fi suprave- 
&heaţi clinic gi prin mijloace neinvazive anual, pînă la închide- 
rea DSV-ului, Se ve avea în vedere profilaxia endocarditei infec- 
vioase prin antibioterapie sistematică a infecțiilor respiratorii 
şi în timpul manipulărilor stomatologice, 
DSV mediu şi mare: 
- Regim alimentar adaptat unei cregteri ponderale satisfăcătoare, 
fracţionat în prânzuri Numeroase, cu cantitate redusă de sodiu. ` 
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- Medical, ere în vedere: tratamentul insuficienței cardiace cu 


digitalice, diuretice, restricţie de sodiu; 
dair l tratamentul infecțiilor respiratorii: 
, antibiotice; 
- Chirurgical; - paliativ: cerclajul (bandin arterei pulmonare, 
necesar uneori, într-un prim timp pentru diminuarea presiunii 
pulmonare, la sugar sau copii de vîrstă mică cu stare de nutriție 
precară. Complicații postoperatorii: lezarea valvulelor pulmonare, 
„+ hipertrofia infundibulului cu stenozä pulmonară 
„ deplesarea bandeletei de cerclaj cu stenozarea orľginii 
unei rammri; i 
„7 curativ: - sutură pentru orificiile mici 
l - proteză de acron pentru orificiile mari 
Vîrsta intervenției: între 3 şi 5 ani. Rezultatele sînt excelente 
gi se aneliorează continuu, | DH 
„Hipertensiunea pulmonară ridicată contraindică intervenţia chirur- . 
gicală, Din acest motiv la subiecţii cu gunturi medii sau mari 
trebuie uneori efectuate unul sau nai multe cateterisne în primii 
ani de viaţă. Dacă hipertensiunea pulaonară persistă, intervenţia 
chirurgicală va fi efectuată mai devreme, înainte de 2 ani. 


: PERSISTENTA CANALULUI ARTERIAL (PCA). 


5e caracterizează prin persistenţa după naştere a comunicării 
dintre artera pulmonară gi aortă, comunicare existentă în mod 
normal şi necesar numai în perioade intrauterină. i 
l Este de două ori mei frecventă la sexul feminin. Pare să ezis- 


A 


te o relație cu rubeola maternă în primul trimestru de sarcină, 

Anatomie gi fiziologie, 

In cursul vieţii intrauterine, cea mei mare cantitate de sîn- 
ge ejectată de ventricolul drept în artera pulmonară trece, prin 
canelul arteriel, în aorta asceneentă, 

Instalațêa respirației la naştere (cu creşterea saturației în oxi- 
gen a Bîngelui), schimbă echilibrul hemodinemic fetal: patul vas- 
cular pulmonar se deschide, rezistenţele arteriale pulmonare scad 
ier canalul arterial, devenit inutil, se închide. în două etape: - 

~ Cconstricţie în primele 10 - 15 ore, urmată de E 

- transformare fibroasă (în 2.- 3 săptămîni), 

Dacă canalul rămîne permeabil, va servi ca o comunicare între vase- 
le nari. Dar, în contrast cu viaţa intrauterină, cînd fluzul merge 
din trunchiul puimonarei către aorta dascenâenţă (datorită rezis- 
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tenţei scăzute din circulaţia gistemică) , după naştere guntul 
merge din aortă spre artera pulmonară. Volumul guntului este 
determinat de: mărimea canalului gi a rezistenţelor în circula- | 
ţia sistemică gi pulmonară. 

Răsunetul cardiac al acestui gunt se face inițial pe seame 
ventricolului stâng, care trebuie să asigure debitul aortic nor- 
mal plus pierderea diastolică spre plămâni ei să suporte -îatoar= 
cerea atrială stângă excesivă datorată creşterii debitului pulr:0= 
nar, Abia secundar apare suprasolicitarea ventriculai dreaptă âe- 
terminată de creşterea presiunilor şi rezistenţelor pulmonare. 
După o perioadă de evoluţie, rezistenţele pulmonare pot egala sau 
întrece presiurea sistemică, producînd inversarea şuntului,cu ape- 
riţia cianozei, în special în jumătatea inferioară a corpului. 

Manifestări clinice. 

Cînd suflul este decelat din prima săptămînă de viaţă se lini- 
tează obişnuit numai la sistolă, Pe măsură ce rezistenţa vasculară 
pulmonară diminuă volumul şuntului va creşte gi suflul va deveni 
sistolo-diastolic. In funcţie de volumul şuntului, pacientul ve 
fi, fie asimptonatic, fie va prezenta grade variate de insuficien- 
tă cardiacă. In gunturile voluminoase, infecțiile respiratorii 
sînt frecvente, apare hipotrofia staturo-ponderală. 

Exemenul fizic: Pulsul venos este normal, cel arterial este 
puternic şi amplu. Socul apexian este coborât datorită hipertro- 
Ziei ventriculare stîngi; dacă apare hipertensiune pulaonară pot 
fi palpate şi pulsaţiile ventricolului drept. Este caracteristică 
ascultarea unui suflu sistolo-diastolic "în tunel" avână maximun 
de intensitate în regiunea subclaviculară şi spaţiul II intercos- 
tal stîng. ? 

Intensitatea maximă a suflului se suprapune pe zgomotul II, pe 
care-l acoperă, Le apex se poate asculta un zgomot IlI urmat de 
un murmur diestolic, 

Dacă se dezvoltă hipertensiune pulmonară, componente diastolică a 
suflului dininuă, putînd rămîne numai un suflu sistolic, In cazul 
unei hipertensiuni pulmonare foarte mari, suflul se poate limite 
la prime parte a sistolei sau poate dispare complet, In acest caz 
se percepe zgomotul puternic de închidere a valvei pulmonare şi 
ocazional un suflu diastolic de regurgitare pulnonară. 
Electrocargiograme; In gunturile mici poate fi normală, în cele 
mari iniţial apere hipertrofie ventriculară stângă, iar pe usura 
instalării hipertensiunii pulmonare, hipertrofia biventriculară, 
Sbişnuit nu aper tulburări de ritm. 
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Examenul rediologie depinde de volumul şuntului, Sunturile mici 
pot avea aspect radiologic normal, în timp ce, în şunturile 
mari - în concordanţă cu mărimea lor = apare cardiomegaljė prin 
dilatare ventricular stîngă; arcul mijlociu este convex şi hiper- 
pulsatil, arterele pulmonare sînt dilatate iar încărcarea vascu- 
lară puliaonară este netă, se notează frecvent tulburări de venti- 
laţie (atelectazie, emfizen) , produse prin corpresiune brongică, 
Ecocardiografia evidențiază dilatarea atriului gi ventricolului 
stâng; în anumite incidenţe permite uneori vizualizarea canalului, 
` Cateterisnul şi angiografia precizează importanța şuntului, valoa- 
réa presiunilor pulnonare, caracterul izolat al malformaţiei sau 
asocierea cu alte defecte structurale cardiace, 
Evoluție şi complicaţii, 
La copilul născut la termen, se poate închide spontan în prima 
lună de viaţă; la prematur ceva mei tîrziu - până la 6 luni, 
Compiicaţiile PCA neoperat pot fi: E 
- insuficienţă cardiacă 
- boaiă vasculară pulmonară obstructivž 
- endocarâită ( mai corect endarterită) 

Tratament: 

- Inchidere farmacologică ( le prematur ) cu indene been, O, 1mg/: 
K&/doză, 2 - 3 coze în 24 ore, 20 ze 
- Ligatura chirurgicală se face după vîrsta de 1 an, cânâ închide- 
rea spontană e puţin probabilă. Se poate face mai devreme în caz 
de ins uficienţă cardiacă ce nu rispunâe la digoxin, sau cînd apare 
hipertensiune arterială pulmonară pentru a preveni agravarea ei, 
Este contraindiceţă: - în cazul existenţei obstrucţiei pulmonare 
cu un raport rezistenţă pulmonară/ rezistență sistemică mai mare 
de 0,7. „= cână PCA e asociată cu alte anomalii (atre- 
zie pulmonară, atrezie de tricuspiăă,. hipoplazia ventricolului 
drept) în care supraviețuirea depinde de menţinerea deschisă e 
Ganz, arterial, | 


TENOZA AORTICA CRIPICIALA 


leprezintă 3-6% din totalul malforuajiilor congenitale de cord. 
Se descriu 3 forme anetorice ale stenozei aortice: valvulară, subval- 


vuleră | sinfundibulară seu subaortică) şi supravalvuâară ră (foarte rară) 


de obicei izolate,poi apărea şi în asociere cu alte mulfomiaţii sau 
în contextul unor sinârocne genetice(sêr. turser). TTY 


d 
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E de 3 orí mai frecventă la băeieţi decît la fete, 
Fiaiopatologie.Ca urmare a obstacolului în calea ejecţiei sîn= 
gelui din ventricolul stîng,se produce un gradient sistolic de pre- 
siune între ventricolul stîng ji aortă,gradient concordant cu Bre~ 
âul stenozci.In consecinţă se va realiza o încărcare de presiune a 


ventricolului stîng, care ve determina,în tipp, hipertrofia, ,âilatarea 


şi decompensarea ventricolului stîng cu apariţia clinică a insufici 
enței cardiace stîngi.Debitul sangvin sistemic se reduce în deosebi 
la efort avînd drept consecinţă modificări ale TA gi pulsului,pre- 
cun şi apariţia unor semne de ischemie cerebrală gi coronariană, 
Manifestările clinice sînt variabile cu gradul stenozei.Stenozele 
largi sînt bine tolerate gi compatibile cu supraviețuirea de lungă 
durată.Dacă diametrul stenozei este mai mic de 1/3 din calibrul nor- 
mal, apar tulburări funcționale:đispnee de efort, amețeli, łļenă pre- 
corâială,lipotimii gi sincope, 
Ia examenul fizic,aria matităţii cardiace poate fi măriti,gocul 
apexian puternic fiind deplasat în jos;la ascultaţie se percepe un 
suflu holosistolio intens, de gr. IV-VI /NI în spaţiul 11 'i.t.c.drept, 


pet e a me 


şi spre apez. Zgomotul II este normal al în s Pret uşoare, pe dimi- 
nuat în stenozele atrînse, paralel cu gradul stenozei.Pulsul este 
mic şi întîrziat „Sfiemograma prezintă o curbă. cu creştere gradată, 
în scară,şi întârziată. tensiunea arterială sistolică sste acăzută 
cu diferenţiala mică, a 

Electrocarăiograma evidenţiază semne de hipertrofie ventriculară : -î 


stîngă.Un senial de alarmă şi un indicator al severităţii stenozei 


îl 3 reprezintă subâenivelarea S-T şi inversarea T în D HESE 
Examenul radiologic evidenţiază cardiomegalie moderată cù hipertro- 
fie ventricolului stîng. | P 


Ecocardiografia poate evidenția îngrogarea,caloificarea şi/sau | scă- 


derea mobilităţii valvulelor aortice „precizează forma de bicuspidie 
e valvulelor aortice,dilatarea aortei ECHO Doppler poate măsura 
gradientul de presiune între ventriocolul stîng şi aortă amînînà Pets 
tru'mult timp efectuarea cateteriamului cardiac. | 
Evoluţie.Stenozele uşoare au prognostic favorabil,cele strînse. se 


` pot cpmplica cu insuficienţă cardiacă,tulburări de xitm,moarte 


subită (foarte rară în copilărie) .Apariţia endocarâitoi bacteriene 


precipită evoluţia bolii şi agravează pxrognogticul, 
mratementul medical vizează pe lîngă insuficienţa cardiacă gi 
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manifestările insuficienţei coronariene, 
Tratamentul chirurgical ,neindicat în formele ugoare este indicat în 
stenozele medii gi obligatoriu în stenozele strînse.lHumeroşgi paci- 
enţi au beneficiat de valvuloplastie cu balon,dar nu se cunosc încă 
rezultatele pe termen Lung, In stenozele foarte strânse se facomandă 
implantarea unei valve artificiale, | 
Dispensarizare:-nici înainte,nici după intervenţia chirurgicală, 
aceşti pacienți nu pot practica sportul de performanţă; 

-profilaxia endocarditei trebuie avută în vedere 
toată viete, 8 


COAROTATIA D AORTA 


Cauză relativ frecventă de hipertensiune arterială la copil şi 
de insuficienţă cardiacă la sugar, trebuie căutată tocmai plecînăa de 
' lea una din aceste situaţii, 

Reprezintă o stenoză de grade variate a aortei,localizată în 
mod obişnuit sub locul de origine al arterei subclaviculare stîngi. 
Reprezintă 7-104 din ansamblul carâiopatiilor congenitale.Bste mai 

recventă la sexul masculin,Se poate asocia cu alte malformații car- 
diace sau extracardiace;se regăseşte frecvent la fete cu sàr. Turner. 

Tiziopatologie.Coerctația constituie un obstacoi mecanic în cea- 
lea fluxului sangvin aortic, avînå drept consecințe hemodinanice: 
l)hipertensiune arterială în amonte de obstacol (extremitatea cefa- 

lică şi membrele superioare; ” 
2)hipotensiune arterială în aval (abomen gi membrele inferioare); 
3)hipertrofie ventriculară stîngë; 
4)dezvoltarea unei circulații colaterale între arterele subclavicu- 
lare şi mamare interne; i l 
5)secundar cregte presiunea în atriul stîng şi în capilarele pulmo- 
aere, | i | | 
In tipul adultţ,stenoza situată sub canalul arterial,presupune dez- 
volterca precoce a unei circulații colaterale.Dacă canalul arterial 
"este cubstricturel (tipul infanti1),veniricolul drept contribuie la 
irigerea porțiunii inferioare a corpului (cu apariţia precâce a 
inguficicnţei carâiace) 

Aspecte clinice, 

Indiferent de vîrsta copilului gi, Ge tipul àe coarctaţie,2 elemente 
à 


e 
—oîminuaree. pini le dispariţie a pulsului femural 


* ad 


t 
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-tensiune arterială gpeoeut la membrele ouperionre, 


1.Coarctaţia preductală (tipul infantil) se manifestă clinic precoce 


gin perioada de sugar,prin insuficienţă cardiacă neveră(dispnee, 


cianoză generalizată), Pulsul humeral şi radial este bine perceput,pule 


sul femural şi pedios fiind slab sau absent (exigtă o diferenţă de 
presiune mai “mare de 20mm lig;aceasta lipseşte în insuficienţa cardia- 
că severă,prezenţa DSV sau PCA distal de coarctaţie), 


Indicele oscilometric al arterei femurale reprezintă 1/3-1/2 dir cel 
"al arterei hunerale, 


Suflul sistolic,puţin- intens, se percepe în spaţiul Leif i.t,c. 
stîng, parasternal şi interscapulovertebral.Malformețiile cardiace 
asociate modifică mult caracterele suflului, 

Electrocardiograma arată hipertrofie ventriculară dreaptă în jiita 
luni e 

Examenul radiologic SIA aaa cardionegalie cu vescularizaţie pul- 
monară crescută, 

Cateterismul şi angi cardioprafia (investigaţii de urgenţă efectuate 
la copii cu insuficienţă cardiacă rebelă la iratementul medical) - 
permit precizarea tipului de coarctaţie şi prezenţa unor malformații 
asociate. , DEE ; 

Coarctatia postâuctală (tipul.adult) este asimptonetică la copil, 
fiind descoperită cu ocazia unui examen sistematic sau al unei com- 
plicaţii (hemoragie meningo-cerebrală,grefă oslerienă), 

Uneori se observă o dezvoltare mai accentuată a părţii superioare a 


corpului, TA le membrele superioare este normală sgu crescută,fiină -, 


mei scăzută la membrele inferioare,Pulsul femural este absent sau 
slab perceptibii.la unii bolnavi se pot palpa pulsaţiile arterelor 


_intercostele.Ascultatoriu ge percepe un suflu sistolic 2/5 în Zoos, 


rul aortei gí pe marginea stîngă a i atezinilui gi în spațiul inter- 
scapulo-vertebral., 

Radiologic,volumul cardiac este EC ventricolul stîng este 
hipertrofiat gi dilataţ.Aorta agcendentă poate fi dilatată,iar 
marginea stîngă a aortei are aspectul cifrei 2.După virsta de 5-6 ari 
aper eroziunile costale,în porțiunile poaterioare ale coastelor III- 
VI, datorită circulaţiei colaterale, 

Electrocardioarama arată hipertrofie ventriculură stângă. 

Ecografia. bidimensională poate evidenția seguentul sienozat,dilataţia. . 
pre gi postatenotică, deasemeni aorte intens pulsațilă, 

In Zonele pure Ap coarciaţie eateterianul nu este obligatoriu, in- d 


„orvantă iind zortopratig. 
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iratamentul este: 
-medical,2l insuficienţei cardiace; 


-chirurgical:constă în rezecarea sezuentului aortic stenozat gi res=n 


tabilirea continrităţii aortice prin sutură directă sau prin inter- 
punerea unei proteze în coarctaţiile întinse, 

Pentru forna adultă, momentul optin de intervenţie este între 4 şi 
15 ani,Coarctaţia cu insuficienţi cardiaci,la un copil sub 6 luni, 
trebuie operată cît mai repede după stabilirea diagnosticului. 

In unele cezuri operate là vîrste mici, dupä mulți ani poate fi ne- 
ccsară o a oua intervenție datorită "recoarctării" (aria reparată 
nu creşte). ' 


D 


STENOZA PULMONARA 


BI 


Apare cu frecvenţă egală ta ambele sexe, Poaie apare izolată sau 


în asociere cu rubeola congenitală, săr,iji11iama,âr. Agonansâr, 
paas \ltagille,sår.Ehlers-Danlos. p 

Anatonicatenoza pulmonară apare la 3 nivele: BEES infundibu= . 
lar şi supravelvular, Cea nai obişnuită este stenoze valvulară, Ste- 
noza pulmonară infundibulară apere rar izolată; de obicei însoţeşte 
stenoza valvulară pulmoneră sau se asociază cu DSV în tetralogie 
Fallct,Stenoza pulmonară supravalvulară este rară şi,cînăâ apare,se 
asociază cu stenoze în ramurile âistale ale arterei pulmonare, 
Obişnuit valvele sînt sudate,luînd aspect de "dom"cu un orificiu oe 
tral ei 3 rafee.Gracul stenozei este variabil, orificiul pttânâ:djunge 
cît o gămălie de bold.In sâr.Noonan valvele displazice,cu ţesut mixo- 
matos,sînt îngroşate şi imobile, 

Piziopatologie .Proporţional cu gradul obstrucției, creşte presi- 
unea sistolică în ventricolul ârept,In timpul contracţiei atriale 
apare o undă A largă datorită reducerii Ccomplianţei ventricolului 
Grept hipertrofiat,Aceste unde A gigante t transmise pulsului ve venos 
sînt una din cheile diagnosticului, ~ "SE 
Cînå presiunea diastolică - ventriculară dreaptă creşie,fie datorită 


reducerii complianţei ventriculare, fie datorită insuficienţei carâi- 


ace drepie,cregte şi presiunea atrială dreaptă. In rare cazuri, cînd 
presiunea atrial dreaptă: e foarte mere,se poate produce prin fora- 
men ovale un sunt din atriul drept în atriul stâng, cu epariţia cias 
nozei, ` : mg See 
eege àe nutriţie este de obicei bună, 
Dispneee ce efort este un simptom precpce,cea de repaos fiin în ^ 
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concordanță cu severitatea leziunii.In stenozele extreme poate fi 
prezentă cienoze,polipneea.5e pot agăcia stiri de rău hipoxic ino- 
pinate sau generate de eforturi minime (nupt,plîna,cfort ce defeca- 
vie) Semnele de insuficienţă cardiacă dreaptă cu hepatonegalie, sur- 
gescența jugularelor şi edeme periferice apar în stenozele pulmonare 
critice, l 

Le ascultaţie se percepe un suflu sigtolic:ejecțional Ge inter- 
-sitate variabilă (gr.2-4/6) în focarul pulmonarei,însoţit ce decu- 
blarea sgomotului II.Intensitatea şi durata sgomotului de Snchicere 
a valvei pulmonare variază cu importanța obatrucţiei;cevine moi slab 
şi mai tardiv cu cît valvele sînt mai stenotice;în stenozele severe 
nu se mai aude., | 

Electrocardiograma evidenţiază o hipertrofie. ventriculeră drezp- 
tă (cu unde R înalte în V}. şi inverserea-raportului-R/S-in. Vg). Pre- 
zența undei Q în HI arată o obsirucţie severă.Undele PF înalte denotă 
hipertrofia airială dreaptă, Obignuii ritmul este sinuscel, 

Radiografia cardio=pulmonară evidenţiază o caråiomegalie mode- 
rată,cu arcul mijlociu stâng bombat prin dilataţia posistenotică a 
arterei pulmonare.Vascularizaţia pulmonară poate fi normală pînă la 
săracă,în funcţie oe graul stenozei, Ke? 

, Ecocardiografia permite aprecierea. taliei ventricolului rept 
şi eventualele anomalii valvulare pulmonare gi tricuspice. 

Cateterismul gi angicarĉiografia confirmă diasnosticul, influien- 
Find strategia terapeutică, 

Tratamente... 

In stenozele uşoare şi medii (cu o presiune ventriculară creap- 
tă sub 50mm lig) nu se constată creşterea severităţii în timp şi spe- 
ranța de viaţă este normală,Cînăâ presiunea ventriculară areeptă de- 
păşeşte 60rm Hg,se efectuează valvuloplastie cu balonet,cu risc mi- 
Dim, Chirurgia este rezervată cazurilor în care stenoza strînsă nu 
permite trecerea cateterului sau e vorba de valvule displezice, 


PNR ALOGIA PALLON 


Reprezintă 10% din cardiopatiile congenitale,fiină cea mai 
frecventă dintre cardiopatiile cianogene.Tetralogia Fallot asociază 
" următoarele enomelii onatomice: i 
-stenoza arterei puimonare 


„efect sepic] ventricular 
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—dextropoziţia aortei = 
-hipertrofie ventriculară dreaptă 

Hodificarea hemođinamică esenţială este reprezentată de creg- 
terea marcetš a presiunilor din ventricolul drept,produsă de obs- 
trucţia pulmonară. Obstrucţia pulmonară poate fi localizată la nivel 
infunăibuiar, valvele pulmonare fiind normale,sau se asociază şi cu 
stenoză valvulară pulmonară şi/sau hipoplazia arterei pulmonare, 
Comunicarea interventriculară largă face ca presiunile din cei dei 
ventricului să se egalizeze.Șuntul prin comunicarea interventricula- 
ră se face de la dreapta la stânga, cu cienoză consecutivă. Diminuarea 
debitului pulmonar şi amplitudinea şuntului dreapta-stinga depind de 
importazţa stenozei pulmonare şi de nivelul rezistenelor sistemice, 
Efortul, (la sugar: plânsul,alimentaţia)yeduce rezistențele arteriolare 

stemice,creşte întoarcerea venoasă sistemică mărind şuntul drept- 
stîng (accentuând cianoza şi scăzîna seturaţia în oxigen), 
Gradul stenozei poate varia din cauza caracterului musoular al ste- 
nozei,ceeace explică accesele de cianoză ai accidentele hipoxice, 
Fluxul sangvin redus este parţial suplinit prin circulaţia bronşică 
colaterală gi,eventual,prin canal arterial persistent. 

Tabloul clinice.Cianoza,Binptom esenţial,poate fi prezentă din 
primele săptămîni de viaţă (accentuîndu-se odată cu închiderea cana- 
lului arterial) sau poate apere mai tardiv,la 1 anșl,5 ani.Se accen- 
tuează cu creşterea,Hipocratismul diaitel,secundar hipoxiei cronice 
2 patului ungheal,devine evident după 1-2 ani,Copilul prezintă dis- 
pnee de efcrt şi preferă poziţia Ype vine' (squatting), sau cenu-pec- 
torală le sugar,care diminuă întoarcerea vehoasă sistemică şi creşie 
rezistenţa arterială sistemică,reâucînă şuntul drept-stînge 
Sporitan seu cupă efort pot apare stări ĉe rău hipoxic (exagerare a 
ciomozei agitaţie, chiar pierăerea conştienţei),în general cupă vîr- 
sta ge 2 luni, La copilul mare se pot constata hemoptizii recidivante, 


provocate de irombozele arter:olare pulmonere tulburările de crestere, 
în apociaă staţurole,sînt frecvent notate,dar de importanţă variabilă. 


iubertatea se instalează tardive 

Clinic la inspecție se cbaervă uneori bomburea regiunii precorăiale” 
Se poate percepe „la polpare,freenăt siztolic în spaţiul III-IV i-t. 

C. pe lies, stîngă a stermului,Cu aceeași localizare se percepe 
un suflu sistolic ejecţionai 8r.3-5/6.In formele severe sui flul ere 


intensiterz mic se! £ 
PULSUL” și: ZE etes GË ei normale, 


Aan ] 
LEE ebe cu Et 


ës 
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înainte de 
vîrsta de 30 de ani „Complicaţii: 


~ 121 =- 
-#xamenul fundului de ochi:vase retiniene dilatate. 
-Ex.radiologic:imagíne de"cord în sabot"(volum normal arc mijlociu 
stîng concav,vîrful cordului ascensionat deasupra diafragmului) ; în 
hiluri arterele pulmonare sînt subţiri iar transparenţa pulmonară 
este crescută datorită scăderii vascularizaţiei pulmonare;în OAS se 


observă o zonă clară sub crosa aortei,înire aorta deplasată înainte 


şi. coloana vertebrală: "fereastra aorto-pulmonară" , 
-Electrocardiograma arată devierea la dreapta a axci eleçtrice (+ 
1209=+1100) hipertrofie ventriculară dreaptă àe tip sistolic(Ę ex- 
clusiv în Nuet în.V,„5 profund în Vo_ el: EE atrială dreaptă 
(P amplu şi ascuţit în D II). 


ZEcocardiografia evidenţiază dextropoziţia aortei wend fostată prin 
âiscontinuitatea peretelui aortic anterior cu septul interventricu- 


lar,dilavarea ventricolului drept,defectul septal interventricular. 


-Cateterismul şi angiocarđiografia sînt decisive pentru diagnostic 
şi pentru tactica operatorie„Cateterismul cardiac demonstrează exis- 
tența unei hipertengiuni sistolice în ventricolul drept, egală cu cea 
din ventricolul stîng şi aortă, gi .scăderea bruscă a presiunilor în 
artera pulmonară. Saturarea arterială în oxigen este scăzută: 175-855 
(norma1=98%) „Angiografia selectivă precizează sediul infundibular 
sau valvular al sten0291 dextropoziţia aortei si comunicarea inter- 


ventricularăe 
Evoluție, complicaţii» 
In absenţa tratamentului , decesul survine printr-un SE anoxic 
au printr-o tromboză vasculară cerebrală 


înainte de vîrsta de 10 ani 3 
gò 


20 de ani. .Rar,un asemenea pacient neoperat poate depž 


1,Neurologice: l 
-accidente anoxice: -accentuarea cianozei,crize coniţiale,s sincopă; ` 
-abces cerebral:febră,convůlsii, vărsături,cefalee localizată, 

vulburări de congtienţă, 
-tromboze, vasculare cerebrale (favoriz 

);cefalee, vărsături somnolenţă,senne neu 


ate de poliglobulie,deshicre- 
tare, infecţii rologice de 
focar ,hemiplegie»: e 


2,Infecţioase: i 
sler(mai frecventă la cei cu gunt paliativ) 


-endocarâita lentă O 
favorizat dè hipovascularizaţia pulmonară 


-TBC pulmoner 
-infectii pulmonare cu piogeni, 
rii spontane: hemoptizii e hemateneze (secundare trónbonelár) 


KEE? 
axa cardiacă conuestivăzexcepţională. iri 


` r ; mir re 
aa d Ra i pe Te e seoor 
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Cînd se instelează circulația de supleere sistemică dispar stările 
de rău hipoxic iar radiologic apar incizuri costale şi inegini vas- 
culare ereolate intrapearenchiimatoase, 
Tratament e 
Se ridică problema alegerii momentuluincelui mai propice pentru 
realizarea reparării chirurgicale complede. Tratamentul medical şi 
intervențiile paliative permit anînarea acestui moment. 
-Tretament Tretament medicals ` 
„Prevenirea și tratementul ` aaen fati di pentru eviatrea hemo- 
concentraţiei şi trombozelor,Se menține hematocritul în limite de 
securitate:55-65%.Cînå depăgeşte 70feste pericol de tromboze cere- 


A 


PP 


` brale si e necesară sîngerarea + heparinoterapie (5ng/kg/z i). 


„Tratamentul crizelor de dispnee paroxistică: 


-ăşezarea în poziţie genu-pectorală (măreşte presiunea sistemică, 
scade întoarcerea venoasă,nicşorînă şuntul drepi-stînga) 
-oxigen ii Gë 
-betablocante:propranolol (Indera1):1 mg/Kg la 6 ore sau lng i.ve | 
(0,05mg/Xg i.v.) mai ales la cei cu tahicardie; ;apoi oral l-5mg/Kg ` 
/zi, administrat în 2 prize, pentru prevenirea recăderilor; i 
-morfinë 1mg/10Kg 


-creşterea rezistenţei vasculare periferice cu metoxemină (experien- 


vă limitată); | 
-combaterea acicozei metabolice,care apare le o Pao, sub 49 m Hg, 

cu;-bicarbonat de sodiu 2-3 mEq/Kg i.v. 

-TEAN 

„Prevenirea endocarditei prin iravemeni energi c cu antibiotice al 
orcărui episod infecțios; 
«Combaterea anemiei hipocrome (Hb e mei mare de 1005, dar valoarea 
2lobulară e scăzută=anemie ascunsă,Efectele tratamentului cu Fe: 


„creşte Hb,scade hipocromia,sceade numărul de eritrocite 
„Scade vîscozitatea sîngelui 


„realizează o distribuţie mai Dună a GER 


DI 


„„crizele de hipoxie pot să dispară 

-Dreatament chirurgical: EE 

Inainte de 2 ent, ën boala prost tolerată,se preferă. intervenţiile 
paliative: (emelioreazš perfuzia pulmonară): 

„anastonoza BlaloK-Teussig ;anastomoză termino-laterală a subclaviei 
stîngi cu rerure stângă a arterei EE 2-4 ani se suprină, 
Frocecindu-se la repercrea compieciă; 


rai na ian e: = a Së e : 2 Aa 
"SNA tonoza vaverstor, Tip latero-laterasl, intranericardic,I 


mmm a mem "ST 
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datat a aortei ascendente gi faţa anterioară a arterei pulmo- 
nare. drepte.E posibilă la orce vârBtă(ae elecţie între 4-8 ani).In 


primii 2 ani după intervenţie e necesară repararea complectă. După 


intervenţie apare un suflu de tunel ca în PCA; 
„anastomoza Potta(între aorta descendentă şi artera pulmonară stîn- 


Bă) „Valvuloblastie pulmonară prin cateter cu balonet; 


După 2 ani: inervenţii corective,sub circulaţie E E vizeaa 


e 


ză z=ânchiderea DSV cu petec de dacron 
deschiderea căii infunâibulo-pulmonare gtenozate, 
Repararea complectă nu realizează o anatomie gi fiziologie cardiacă 
absolut normală.Din acest motiv apar aechelă, care impun o suprave- 
ghere periodică timp îndelungat: 
-insuficiență valvuaară pulmonară 
-stenoze pulmonare reziduale dm 
-redeschiderea DSV (apare suflu eeka) 
diminuarea contracţilităţii ventricolului drept (BRD e cvasicon- 
stant) SP? 
tulburări de ritm sau de conducere: 
„bloc A-V complect | 
„extrasistole ventriculare ce trebuie supravegheate âeoarece pot 
fi la originea morţii subite prin fibrilaţie ventriculară, 


Intervenţia permite o viaţă scolari, profesională, familială normală 


D 


l an). 


Tu ee se permite o carieră sportivă, ` 


 MRANSPOZINIA DE VASE MARI 


Dintre SE cianogene este a doua ca frecvenţă; predo- 
mină la sexul masculin, , 

Anatomic, gorta porneşte din veniricolul drept ier Gtkerg pulmo- 
nară din ventricolul stîng,întoarcerea venoasă în atrii (sistemică 


şi pulmonară) fiind normalä.Se creează astfel două circulații para- 


lele.Viaţa nu este posibilă decît dacă existë amestec de sînge între 
circulaţia sistemică şi pulmonară (prin defect septal ventricular, 
atrial sau canal arterial permeabil).Frecventàä "Lë nou-niiscut, boala 
devine mult mai rară apoi, datorită mortalităţii ridicate în primele 
luni de viet (în. absenţa intervenției, 90% din cazuri mor înainte de 


A 


Piziologie. Volumul de sînge schimbat într- cele 2 circulaşii 


t a 


Ee şoleranya sardiopetiei, 


— 


n formele ie tranzpociţie de vase mari asociată ou CIV ge realizes- 
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ză un amestec suficient între cele 2 circulații ,Toleranţa clinică 
iniţială este superioară, desaturarea arterialä periferică mai puțin: 
importantă (cianozë moderată),dar,debitul crescut gi sub presiune, 
ventricul drept-ventricul stâng, determină hipertensiune pulmonară, 
suprasolicitare biventriculară gi,în perspectiva apropiată,boală 
vasculară obatructivă pulmonară. Combinația de leziuni cea mai favo- 
„abilă supraviețuirii este DVM+D5V+SP (stenozë pulmonară). 

Tabloul clinic.Gienoza apare .precoce,imeâiat după naştere,este 
adifuză,constantă,neinfluenţată de administrarea de oxigen. Dispneea 
este Ce cardio-vascular e sărac.Tahicarâia e constan- 
` tX.In 50% din cazuri nu se percep modificări semnificative.CIV sau 

stenoza” pulmonară cînd sînt anainte ap de printr-un suflu - 
sistolic intens. 
zadiologic există E Gu pedicul vascular ee în, 
proceţie postero-anterioară şi lărgit în OAS şi hipervascularizaţie 
` pulmonară (neobişnuită la un cianotic). e 

Electrocardiograma arată devierea axei electrice- ia dreapta cu 
hipertrofie ventriculară dreaptă,apoi biventriculară, 

Ecocardiografia complectează investigaţiile preliminare. 

Pentru contirmarea diagnosticului sînt necesare cateterismul 
cardiac şi angiocardiografia, care evidențiază emergenţa aortei din 
ventriculul drept şi a arterei pulmonare din ventriculul stîngeân= 
giografia este incispensabilă în diagnosticul diferenţial al unei 
carâiopatii cianogene cu hipervesculariz aţie pulmonară (se. poate 
observa şi în ventricul unic seu ventricul drept cu dublă ieşire). 

Evoluție. ; ; 

` In formele grave de transpoziție,hipoxia Seet 
Ee de rău .hipoxic,seme de -suferință cerebrală. In absenţa 
tratementului,starea copilului se agravează rapid, apar semne de in- 
suficienţă cardiecă, insuficiența respiratorie se accentuează, acidoza 
şi hipoxia se agravează, starea neurologică se. deteriorează şi sur- 
vine exitusul(?Precvent înainte de vîrsta de 6 luni). Qxeaterea gi 
dezvoltarea sînt întârziate, 

Tratament, , 

TV cu gept intact reprezintă în perioada neonatală o mare 
urgenţă medicală,Lacă se închide canalul arterial,apere hipoxemie 
severă,acidoză gi moarte, Iniţial,se instituie o perfuzie cu 
prostaglandina E pentru nenpinerea deschisă a csnalului arterial 


Di asigurareg supraviețuirii pînă câne nou-născutul este transportat. 


într-o unitete de specialitate, unge sub control ecografic se crează 
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artificial o Agent baie la nivel atrial pentru asigurarea supravie- 


vuirii: atrioseptostomia Rashkind (cu balonei),în timpul ceteteris- 


mului cardiac sau se practică intervenţia Blalok=ilanlon (exereza pe 
cord închis a unui fragment posterior din septul interatrial), . 


In TVM cu CIV largă,penţru prevenirea arteriopatiei obstrucive 

pulmonare este util serclajul arterei pulmonare, 
Corectia cardiopatiei se încearcă la o v= îrstă cuprinsă datio 

citeva luni şi 2-3 ani.Se efectuează intervenţia iiusterd (sîngele 
venos periferic este dirijat printr-un conduct de pericard sau de 
ţesut sintetic spre ventriculul stîng şi artera pulmonară,îr tinp 
ce sîngele venos pulmonar (oxigenat), nu se poate evacua decît prin 
tricuspidă,ventricul drept,aortă) “sau intervenţia de detranspozare 
Jatentee 

„Departe de a zi perfectă,chirurgia TVH a modificat sermificatiy 
evoluţia acestei malformații, spontan mortală în peste 90;5 din cazuri, 
Se pot acorda azi 70% şanse de viaţă normalë unui nou-năşcut cu TVH 
Ge la momentul oportun. - 
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| CARDIOMIOPATIIIE COPILULUI 

Cardiomiopatiile sau miocardopaiiilg 
ze diferite a căror. caracteristică principală 
Zectarea exclusivă sau predominantă o miocarâu 

Clasificarea cardiomiopatiilor (OMF): 

I din punct de vedere anatomic Şi funcțional: 
a) CHP dàlatativă(congestivž);b)CMP hipertrofică; 


 II.din punct de vedere al gtiologiei: 
a)prinitive; 
la copil: 


este Teprezentată de a= 
lui, 


C)CMP restrictivă 


b) secundara; Cele mai importante cauze ala CMP secundara ` 


l.Infecțioase: niocarditele acute în principal virale 
e Intlenatorii ne infecțioase (LES, poliartarită nodo 

Dolimiozită, sinâr Sharp, A. 9.0. etc. 

3. Toxicitate miocarădici a drogurilor şi chimicalelor: citestatice, 

antrasicline (doxorubicin, daunonic na) , cJcioshosphamida,clorochin, 

ienotiazina, hidrocarburi , CO, As,0o, Pb, Hg seic. 

' 4.Toxicitate agenţi fizicisiraiierea, hipotermie, şoc termic 
5-Hipersansibilizare: netil-dopa, penicilină, sulfanide, fanilbutazohă 

„oala serului, etc. k CS SE 

oe Dëuzg nutriţionale: obezitate, inaniţie, Kwashiorkor, deficit vit. 

Bue Ca FP,hipervitaminoza D, carentă de seleniu de 


asă ,b.Kəwasaki, 


“78014 metabolice: cardiace (glicogenoze), B.Gaucher ,mucopolizaharido= 


Z9, ceficii de carnitin, tulburări electrolitice (hipocalcenie), ` 
formă particulară; CMP diabetică la n.n. din mame diabstice: cardio= 
Wegalie. sau 1,Qă.: cînă are aspect de ONS âelatativă- ameliorare în 
J=- zile după naşterea, forma de CMP hiverirofică, mai frecventă =58= 
varë | N l 

de Ischenis viocaråică: la nene, în cursul asfizxiei fatale şi nsonatale 
tis evoluţie spre infarct miocardic fie spre CMP delatativă;— SOS. 
lii da origine ale axterslor coronare 

2 .,0auze endocrine: tireotoxicoză,acromagalis ,mixaden,fsocronositon,b. 
Dushing l l | 

JO, Cauze genetice: a)forma familiale da IMP hipertrofic şi delatative 
b)afecyiuni neuromusculere: b„Kugalbarg-talander,Charcot-Marie-Toetkh, 
niopatii congenitale,ăistrotie musculară progresivă Duchenne ,distro= 
fie niotonică Sisinert,ataxie Friacreicn,ato, | 
li,Boli hematolcgice: anemie savară, sicklemig,sinâroa hemolitic şi 
urezic ,leuzenii acute, Lin*oama nalisas,atz, 

 Mtoouriivale autes - 


PE vai d d - 
E-sCuare îrranaziria i 


- 


= grup de afecțiuni de cau- 
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cardului (infiltrat cu linfocite, plasmocite şi histocite Şi edem An. 
terstiţial) la care se adaugă uneori şi leziuni ale fibrelor nuscula= 
„ Det necroză difuză sau în focare, iar mai tardiv posibilitatea suryg. 
nirii de fibroză miocardică, infiltraţie celulară şi aspecte 
tive ale fibrelor musculare, . 

Etiologia: a)în principal virală: Coxackie grup B (tip B ) viru- 
surile ECHO,adenovirusuri,virusul influenzae, varicelă, urlian, al EH 
i ioniezitei „rugeolă, rubeolă „horpes,virusul Lan spaas itomegalica ei. 
rusul SID . 
b)alte microorganisme: mucoplasna pneumonas , Pickeisii,psitacoză,fungi 
(Aspergiloză,act inomicoza ,blastomicoza ,canâidoze) sau protozoaze Try 
panosoma ` (b.+Chagas) | d'M 

Deşi stiologia virală este certă, dificultățile de evidenţiere 
a infecţiei virale ajpernis termenul de miocardită acută primitivä. 
Spre deosebire de acestea sînt considerate drept secundare aiocarăibe- 
„Je Gitterice şi tifice (mecanism. toxic) foarte rar întâlnite astăzi 

ziocarâita rsunatismală (mecanism imunologic), 

Vîrsta cu incidență maximă: 3 luni=-2 ani 
la n.născut sau copilul mare. 

Manifestările clinice sînt variabile: | 
â) debut progresiv, insidios în oaârul unor afecţiuni 
Zare ale căror manifestări 
superioare cu febră sau gastroenterită acute, In acestjcontexit clinic 


Doate fi prezentă tusea şi disnneea dar cel mai frecvent instalarea 
S E ege AC ] ` 
semnelor de I.Ca. sau surprinderea : 


a unor modificări sgr orientati 
5) debutul brutal, cel mai frec 
cardie ,hepatomegalie, edame 


degenera- 


DÉI 
Şi 


virale extracar- 


vent cu I.ĉbd. severă (polipree, tahi- 
PI aa a D 


licaţii severe de tirul 
de ritm sau chiar moarte 


A 
relevă: tahicarâie, asurzitatea zgomotelor 


e) zoe 


stângă, examenul’ clinic 


cardiace, zgomot de galop (mai ales stîng), suflu sistolic apexian 
(insuficienţă nitraiă funcţională prin dilatația ventricolului ste.) 
*xanene1e paraclinice; pot confirma diagnosticul olinic:a)axa= 
asnul radiologic:cardiomegalie constantă dar de importantă variabilă, 
cel mai adesea cu predoninenşiă Ventriculară stingă, iar mobilitatea 
siluetei cardiace aste net redusă (diferenţiere de pericarăita — 


ke 


„putînd însă survani şi- 


sînt pe primul plan; infecţii respiratorii. 
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14ehiâsană) . Pulmonar aspectul poate fi normal dar şi cu semne de sta- 
ză venoasă pînă la edem pulmonar (datorate EE ventriculare 

stingi). | 
B) EKG are mare valoare Aagiostioă, dar unele senne(microvoltajul 
complexa lor_ GRS) prezente la debut sînt tranzitorii, iar rezultatele 
EKG trebuiesc corelate cu datele oliniooradiologica. In afara micro= 
voltajului (mai ales în derivaţiile standard I,II,III) trebuiesc amin- 
vite tulburările Arimare de repolarizare ventriculară: —subdenivelarea 
segmentului ST, foarte rar supradenivelare în Div, Ee e alungire 


d intervalului QT modificări ce pot dura mai multe săptămîni: ~apla- 
tizare şi inversare unda T, mai ales în derivaţiile Gë explorează ven- 


tricolul: stg. =- tulburări de ritm şi de conducere a.v.şi intraventrie ` 


culară.,Trebuiă semnalat că evoluînd cel mai adesea ps un cord imtăezmn, 
sănătos, în miocarcită nu vor. apărea semne electrice de HVS (R înalt 

în Ke äi unde G adînci în D II = D III, AVF} ca în fibroelastoza 
anăcbarăică.,- lucru important de cercetat deoarece fibroslastoza endo- 
carâică ca şi unele miocarâopat ii delatative din cadrul cărora face 
parte, nu sînt decît modalităţi evolutive RER ale unor miocar- 
dive acute trecute la cronicitate. 

o)Bcht-ardiogratia = utilă pentru confirmarea di iba ia hipoki- 
uazie e peretelui pesterior a ventricolului stîng cu scăderea fracţiei 
ie scurvare e ventricolului stg.(N: 52347) ş= dilatarea cavităţilor 
cardiace +trsibi parietală atrial: sau ventricular} stg. 

â)Alte examene: = ere eucocitoză cu ee creşterea ` 
SSES KR, TGC, examene virusologice ( în scaun, exuâat ee 
lichid pericardic sau titrurile anticorpilor antivirali) 

„zudiul izoropăo cu Gallium 57 sau Technetium 99. permite əvi- 
„ențisrea leziunilor iuťlamatorii şi necrotice (gradul de fixare mio- 
carici a izotopilor). l 

Zvoluşšia; variabilă, în general primgle Ap ore fiind cele mai 
dificiia, puvână surveni ñg9cesul (10%) prin asistolie acută, tulburări: 
va sau colaps, (iz ericr, mai ales dacă diagnosticul a fost preco- 
e epia Gi-tsalisz ccract instituită, evolujia esta favorabilă, 
„ecăderile por surveni în 1/5=1/4 din cazuri fiind favorizate de opri 
e 


p> 
ct 
© 
Le] 


rez prucoce îi na, usţifinară a terapiei digitelice, care trebuie man- 
iautä e arate lunsi; ó iuni = 2 ani şi pînă la vindecarea totală 
sliznici, raiiilozisťý carsiacă şi a efec da ET e 


CE Scanned with OKEN Scanner 


=- 129 ` we 
noynăscutului la care leziunile de necroză parcelară sînt frecventa 
cât şi unele cazuri de lejcopilul mare, cu reşute frecventa şi leziuni 
“Gistructiva miocardice importante (biopsie endomiocardică) la care i= 
munosupresivele pot da rezultate favorabile. i 
Diagnosticul, pozitiv este precizat pe baza datelor clinice ,ra=- 

Giologice şi EKG, eventual creşterile enzimelor musculare, 

Diagnosticul diferențial se adresează în principal carâiionega-= 
liei: malformații congenitale obstructiva ventriculare stîngi(stenoză 
åo, coarctaţie de Ao), leziuni ischemice miocardice din cursul bolii 
Kawasaki sau emergenţei anormale a arterei coronare stângi din artera 
pulmonară, sau glicogenoza cardiacă Pompe. Cel mai dificil diagnostic 
diferenţial este însă. cel dintre miocardita acută Si fibroelastoza en= 
docardică (FE) cunoscută fiind filiaţia celor două afecţiuni astăzi 
unanim aanin recunoscută, cu aspecte AP de trecere de la miocarâită spre FE. 
Ca arguments diferenţiale în favoarea FE pot fi citate: debutul dəse= 
ori m nai lent Şi progresiv şi mai ales semnele aerte de EVS radiologice 
şi „EEG. 


 Dratanentul; trebuie efectuat într-un serviciu de terapie inten- ` 


sivă, cu posibilităţi de monitorizare EKG, prognosticul depinzîna foar- 
te mult de precocitatea instituirii, corectitudine şi mai ales durata - 
terapiei, Elementul de 'bază al simptonatologiei fiind reprezentat de 
I. Ga., eventual şocul cardiogenic şi edenul pulmonar acut, terapia de 
urgenţă presupune asociația diuretic + digoxin ieve(atenţie: dozele i= 


nițiale trebuie să fie doar 1/2 din doza obişnuită datorită marii sen- 
Sibilități a miocardului afectat).In cazurile foarte grave de 1.Că, cu 


debit scăzut şi oligoanurie administrarea de dopanină + dobutamină în 
primele 2-3 zile, prin afectele de vasodilataţie renală şi splanănică 
Şi înotrop pozitiv reprezinţă o indicație majoră, la care se adaugă 
furosemid 1 = 2 mg/kg repetat şi vasodilatatoare:trinitrină şi/sau 
captaprii, Cort icoterapia nu este indicată în terapia miocarditelor 
acute, decît cel mult în primele zile cît timp starea bolnavului este 
foarte gravă; o terapie âmti moagulantă cu heparină, apoi aspirină (ca 
Bit iazbasaut plachetar) este indicată doar în cazul prezenţei d de trom- 
buși intracarăiaci, In momentul internării pot fi utile manevre de Ke 
suscitarea cardiorespiratorie, ventilaţie asistată, oxigenoterapie, 
reachilibrare hidroelectrolitică şi acidobazică, 


ma mm pre 
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Fibroelastoza endocardică (FE)= reprezintă după concepțiile ae 
tuale o reacţie a cordului la agresiuni diverse 


„avînd comun vîrsta la 
care survin: de la naştere la 2 ani,survenină în medie 1 caz la 5 = 
6000 naşteri, e i. 


Etiologia: sînt propuse mai multe ipoteze: 
anomalii conganitale ale andocardului, hipoxia s 
reacție endomiocardică la o miocardită (virală: 
virusuri, etc). ' - Ei 


endocardita fetală, 
ubendocardică, sau 
coxackie B, paramirxo- 


-Factorul infecțios aste tot mai des incriminat: posibil o miocar= 
Gită virală care trece la cronicitate, Argumants: histologic: secvenţa 
miocarâită înterstiţială = fibroelastoză (dscelarea unor leziuni infla- 
matorii interstiţiale de tip miocarâita în cazuri de FE; fie posibili- 
tatea izolării virusului coxackie B din țesutul miocardic în câzuri de 
géi Apariţia de cazuri de FE în unele. fratrii s 


ugerează şi implica- 
rea factorului genetic, 


deci a unei predispozijţii genetice. In acelaşi 
sens se consideră că în unele cazuri de FE familială transmisia este 

autosomal dominantă, pwuttnđu=se evidenția un deficit congenital de SS 
carnitină (în:.asemenea situaţii administrarea de oCcarnitină este bene- 
Fică pentru bolnav) 


Aspecte anatomcpatologice Elementtl principal este reprezentat 
ce îngroşarea âlb-siâefie ca porțelanul a endocardului presdonineni la 
“nivelul ventricolului stîng, cu tendinţa de înglobare şi a mușchilor i 
papilari, a cordajalor tendinoase (scurtate Şi îngroşate) şi afectare 
Şi a aparatului valvular initial şi aortic în 50% din cazuri:consecin= 


va este insuficiența mitrală, fie mai rar stenoză aortică. Cordul esse 


gult mărit äe volum, mai ales pe seama ventricolului stîng care este 


ventriculari mult îngroşaţi, iar septul 

bombează în interiorul veniricolului drepti.Histologic se remarcă o 
creştere imroriantă a Zibreior elastica qispusəe lamelar concomitent cu 
creşterea grosinii fibrelor de colagen ce se interpun între ele şi ca- 
re învadează frecvent Şi miocardul subendocardic perturbînă arhitactu= 


ra normală a miocarâului,. In miocard se constată frecvent prezenţa ce 
ioditicări inflamatorii şi rareori necroza (pînă la infarct miocardic 
patent) şi calcificări, | | i 


Fiviopatologie Elementul principal nu este constituit de îngro= 
varea endocarâului ci Ge afectarea coniractilității miocardice ,conco= 
ident cu c reâusera a corziianșei ventriculare stingă şi res 
volumului telediesto aj 4 
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dilatative) şi creşterii tendiunii endocavitare. 

Manifestări clinice Debutul este cel mai frecvent sub vîrsta 
de 2 ani (90% din cazuri) şi mai ales în primele 6 luni. de viaţă, ne- 
fiind exclusă nici perioada neonatală, dar cu totul excepţional la cc- 
pilul mare. Deseori âebutul este insidios cu anorexie, tulburări de 
creştere dispnee instalată progresiv ei doar radiografia toracică pu- 
king âecela cardiomegalia. Alteori debutul poate fi brutal cu semne 
severe de insuficienţă cardiacă, cu paloare marcatăş transpiraii pro~ 
fuze ei cianoză tardivă, âscompensare precipitată uneori de o pneuno= 
patie acută.Obiectiv se constată şocul apexian în sp.V =- VI în afara 
liniei medioclaviculare, tahicardie, asurziraa zgomotelor cardiace, 
zgomot de galop, inconstant suflu sistolic la vârf sau parasternal 
stîng.Foarte rar pot surveni Embolii sistemice, mai ales cerebrale ,cu 
punct de plecare ventricolul stg„dAlatat , Ştanenul radiologic: cărăio- 
megalie, -Jağgori „Bordul este gloðulos sgu cu dădaţaţ ie importanţă a 
ventricolului şi átriului stg. circulaţie pulmonară normală ,pulsay ii- 
le ventriculare stîngi fiina diminuat eponparat iv cu cele ale V.ăr. 
EKG: ritm sinusal, uneori prezenţa de extrasistole ventriculare sau 
takicarâie paroxistică supraventriculară şi văr tulburări de conduce- 
re în formale avansate. Axa QRS frecvent este dəeviată la stînga, cu 
seme de supraîncărcare sistolică a vantricolului stîng şi tulburare 
de repolarizare ventriculară (unde T simetrice. şi inversate, fie unde 
T aplatizate, subâenivelare segmente ST). Echocarâiografia: furnizează 
date certe privind aspectul de miocardiopatie dălatativă: axlataţie 
importantă a V.stg. care este pipokinetic, cu reducerea contracţiilor 
septului interventricular şi a peretelui posterior ventricular stg. 
Concomitent se remarcă multiple ecouri dense. la nivelul endocarâului 
(evocatoare pentru diagnostic), cât gi mişcare anormală a valvei Mi 
trale şi dşlatație a atriului stîng. Valoarea datelor echocardiografi- 
ce au redus foarte mult indicat iile cateterismuluj carâiac (cel mult 
pentru o biopsie endoniocarăică şi a angiografiei) 

La sugar poate fi prezentă o formă particulară de FE formă de 

tip "contractat" care reproduce tabloul de CMP 


haat. P restrictivă sau de ste~ 
nozě mitrală congenitală (obstacol postmitral),çu hipertensiune arteon 


a ventriculară dr.In acest caz cavitatea 
şi sept sînt mult hipertro- 
uneori exclusiv, . 


ic diferenţial este aceea cu mio- 
trecere între cele 2 afecţiuni: 
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Alte probleme de diagnostic sînt reprezentate de anomalii de origine 
ale arterei coronare stg. (EKR .= infarct anterolateral), cardioniopa= 
-tia hipertrofică, glicogenoza cardiacă, carăiopatii congenitale cu 


EVS. 


Evoluția FE este diferită în formale primitive ds csle secundare 
altor malformații congenitala, care de fapt ei orientează prognostiă 
„cul, Forma contractată evoluiază în general defavorabil înainte de 2 
ani,în forma delatată, cea mai frecventă, prin tratament digitalic 
îndelungat și poate ajunge la normalizarea aspectului clinic „EEG „Echo. 

_ In orice caz prognosticul FE este rezervat, mai ales în formele 
cu deput precoce suo 3 luni, cu debut acut prin dscompensare cardiacă 
severă bau în formele cu tulburări de ritm (prin digitală) „In schimb 
terapia precoce şi prelungită (ani de zile) cu digitalice poate ame- 
liora prosnosticul, 


Tratament; de bază sînt digitalicele + diureticele (furosemid 
şi mai ales spironolactonă pentru perioade lungi de timp) deseori aso= 
ciate cu vasodilatatoare (nitroglicerină „captopril) | 
Corţicoterapia nu mai este astăzi recomandată, în schimb aportul 
suplimentar de carnitină poate fi util în formele prin deficitul sub- 
stanței. Prezenţa de trombuşi intraventriculari impune tratament trom= 


bolitic şi anticoagulant, precedînă şi concomitent cu tanicarăiaceile, 


Cardioniopatiile dilaţate (congestive)= afectare a muşchiului 


miocardic responsabilă de dilatarea importantă a cavităţilor ventricu- 
lare „predominent ventricular stîng. In contrast cu importanta hiper- 
vrofie a miocarâului, cu reducerea cavității ventriculare stîngi şi hi- 
perkinezie în CMP hipertrofică, carâiomiopatia dalatativă este numită 
Şi bipovurofică sau hipokinetică, 

In afara formelor primitive de cauză necunoscută, CMP dilatată 
poate fi secundară unor afecţiuni cunoscute dintre care unele necesită 
o atenţie deosebită: a)ischenia miocardică neonatală în timpul asfixie: 
-etale şi neonatale care conduce deseori la CUP dilatată sau infarct. 
Semnele clinice predominente sînt cele de detresăi neonatală ca cianoză 
şi I.Cd.globală, EKG inâicînă ischemia subenđocardicë pînă la nscroză, 
examenul echografic: dilataţia ei hipokinezia V.stg., iar biochimic 
creşterea enzimelor musculare (CPE, LDH,TGO)! b)anomaliile de origine e 
ale arterei coronare stîngi din artera pulmonară, boala Kawasaki, fis= 
tulele arteriovenoase sistemice cu debit mare, hipertensiune arterială 
sistenică, obstrucţii severe ale căii de ieşite a ventricolului stâng: 
coartaţie sau gtenoză ho, ere, | 


Că 


wm d ~ 
c)OMP dglatate secundare terapiei cu citostatice (:aatracioline,cyc1o- 
'phosphamiăă, etc.), iradierii, sau unor Dee metabolice severe 
(hipocalosnie) . . 

Evoluţia naturală a CMP dălatate se face în 3 faze: 
a)stadiul de debut când afecțiunea este latentă clinic, etamenul de ru- 
tină al corâului puțină evidenția cardiomegalie asimptomatică (dese- 
ori cu hipokinezie V.stg, la echocardiografie, anomalii EKG, „HVS nee xX- 
plicat, tulburări de conducere intraventricùlare sau de ritmýAlteori 
copilul poate prezenta dispnee de efort, dureri precordiale, palpita- 
ţii, modificări ascultatorii cardiace (apariție de sufluri şi/sau zgo= 
motul III şi IV) b)perioada de stare, cînd survin frecvent complicaţii 
severetembolii pulmonare sau periferice, tulburări grave de ritm, in- 
suficienţă cardiacă acută cu detresă respiratorie (65% din cazuri după 
Bouhour) ; iar unsori chiar moarte subită. Deseori debutul este acut cu 
manifestările descrise pentru perioada “de stare, c)stadiul de insufi- 
cienţă cardiacă congestivă cu stază pulmonară (chiar edem pulmonar Se 
cut) şi sistemică (hepatomegalie , edeme) care survine în pusee succe- 
sive, din ce în oe mai greu influienţate de tratament ei care conduc 
la un indice de mortalitate anual de 10-30%, Tabloul clinic al I „Ga. 
din CMP a4latativă nu are nimic particular în afară de severitatea de- 
tressi cardiorespiratorii la sugar, 

Examenul obiectiv relevă prezenţa cardiomegaliei, cu asurzitatea 
zgomotelor cardiace, tahicardie (tulburări de ritm de tipul: extra= 
sistolelor ventriculare, mai ales în cursul tratamentului digitalic 
faţă de care există o sensibilitate particulară, sau TPSV), suflu sis- 
tolic de insuficienţă mitrală funcțională „galop ventricular stg.Exane- 
nul . radiologic cardiotoracios confirmă cardiomegalia cu diminuarea pul- 
sațiilor Că, şi circulaţie pulmonară crescută, . Pe EKG în afara semne 
lor de EVS, tulburări de conducere intraventriculare Si tulburări de 
ritm, frecvent se notează microvoltajul QRÐ şi moâificări difuze ale 
5? şi undei 7.Echocardiografia (posibil complectată de valorile pre- 
siunilor din cavitățile Ca Şi capilarele pulmonare obţinute la catete- 
rien JI furnizează elementele categ, ae pentru diagnostic şi monitoriga- 


EE GE Biopsia endâginoardică se prac- ` 
tică excepţional la SH 

Vîrsta la care este diagnosticată afecțiunea este variabilă de 
la aceea de nou născut şi pînă la copilul mare şi adolescent, fiind şi 
un factor important de prognostic., Debutul înainte de 2 ani este mai 
favorabil deaît cel după această vîrstă, decesul survenină doar în 25% 
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basari, tei yérsistența. carãiomegaliei la.1/2 din supraviețuitori) CR 
general însă prognosticul rămîne rezervat, avînd în vedere că înainte 


de 5- ani deceleasă 30-50% din bolnavi şi 70% înainte de 10 ani.Aspec= 
tul de miocardopatie acută rămîne cel nai favorabil (miocardita acută). 
cu posibilitatea de vindecare în peste 60% din cazuri, | 
Tratanantul: Se adresează în principal. fenomenelor severe de I 
Gatrepaos,rostricție de Na ştonicardiace, diuretice şi vasodilatatoaae 


(vezi tratamentul 1.04.), la care în funcţie de tabloul clinic se se pot | 


adăuga antiaritmicele şi ant icoagulantele „Trebuie menționată sensibi- 
litatea particulară la digitală, ci survanirea frecventă a tulburări- 
lor āe ritm ventricular, ceea ce. impune reducerea posologiei lor: şi/ 
sau utilizarea altor inotropice pozitive. Corticoterapia şi/sau îmunoe 


A SET mi ame en TE DE e 


- supresivele y pot fi indicate numai în  formełe subacute . s pe baza inđi=- 


cațiilor biopsisi enăoniocardiece. 
Grefa carăiacă rămîne singura soluție cu rezultate foarte bune, 


cu conditia precocităţii efectuării ai, înaintea instalării ATA pulmo- 
nars. l i | 


Carăiomipatiile hipertrofice (OMPR) . 

După datele OMS sînt iniuse între CME. hipertrofiile niocarâului 
ventricular în particular ale ventricolului SE, (ran pentru vantri- 
colul drept), deseori ca aspect concentric ei în particular la nivelul 
septului interventricular, cel mai adesea fără dilatarea cavităţilar 
ventriculare (volum ventricular normal sau redus). Acest proces de bi- 
pertrofiere poate afecta gi pilierii valvelor mitrale şi/sau tricuspiðe 
iar uneori valva mitrală: anterioară poate fi îngrogată şi deformată, - 
Cînă hipertrofia este asimetrică şi afectengă septul interventricular . 
şi mai ales porțiunea subaortică cardioniopatia hipartrofică obstructi- 
vă (CMPO) poartă denumirea de stsnoză subaortică hipertrofică idiopati- 
că.Uneori hipertrofia este concentrică afecţînă atît septul interven». 
tricular cît şi peretele posterior al V. Stg. fiind difuză sau localiza- 
tă la vîrful corâului (forma apicală a CMPN) sau mezoventriculară. Tree 
bułe precizat că această hipertrofie nu eate consecinţa unui obstacol 
pe calea de eieepidh V„stg.Histologic: hipertrofia miofibrălelor, „cu 
creşterea concomitentă a tesutului conjunctiv și focare de scleroză 
Sau nscroză şi dezorganizarea orientării fibralor musculare care mu mai 
sînt paralele ci sub formă de vârtejuri, 

Fiziopatologic: fenomenele diastolice sînt pe primul plan (Goă- 
win): alterarea complianței şi a-relaxării ventriculare care antrenează 
creşterea presiunii telediastolice concomitent cu reducerea volumul 
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“telediastolic a ventricolului stg.conâucînd uneori la ta, Giastolică, 


In formele obstructive se realizează în sistolă fn plus ei un gradient 
de presiune intraventricular. stg, în porțiunea subaortică, gradient 


“provocat sau amplificat. Obstrucţia căii de ejecţie a V.stg. va duce 


în 50% din cazuri şi o insuficienţă mitrală, prin mişcarea anterioară 
în sistolă a foiţei anterioare a valvei mitrala. 

In apariţia miocardopatiei hipertroficbhe incrininează astăzi 
mai multe ipoteze: stimularea miocardică importantă prin exces de ca= 


" vecolamine circulante ` ca în feocromociton sau boala Recklinghausen) 


care cresc întrarea.intracelulară a Gett, fie o supraîncărcare. calcică 
prinitivă (ea în hiperparatiroidisn), fie anomalii ale metabolismului 
miocardic a Catt S fie absenţeheezasunii septale fiziologică la făt 
(2.De Gester 1089), 

Etiologie: prezenţa unor fome familiale şi ce origine sanstică 
în 30-50% âin cazuri, realizindu-se o transmisie autoscmal ăominanţ: 
cu penetraţie variabilă la 30-50% din cazuri „afectarea fiind- preñomi- 

„Dent masculihă, 

Dinire formele secundare la copil pot fi amintite otstacolele.ra 
calea de sjecţie ventriculară stg. (coarctaţie, stenosi Ap, ETA siste- 
mică} V.areaptš, mai ales infunâibulară, fie afeRţiuni infiltrative 

miocardic glicogenozeşboli mitoconâriale, iei A ue akari.âo 
ia nou născuţi dén mame Giabatice. 

Zablou clinic Virsta la care se precizează diagnosticul esis va- 

riabilă; cin Perioada ce noună scut Si chiar feială (prin schocar:: 


~ 
în asi = 


zrafis fetală) şi pînă la aăolesceni cînă se poate cescoperi ua cuyio 
sistolie în absenţa oricăror semne subiective, - 

Când este simptomatică: - dispnee. de efori Tatigabilitate az 

lá, palpitaţii, dureri precorâiale, Lipotinii, sincope. | i 

= Exemenul clinic; puls carotidian „amplu: şi bifazice (moairfic:.r 

iai bine precizate pe carotidogrană) , şocul apaxian accentuat, = 

xozosistolic ejecţional pe marg inea stîngă a sternului Citao cl intra- 


ventricular stg. 2s epariția zgomotului IV (galop auricular) si i gulp 
zai rar prezența SE 


pi 


IlI rrotcuiastoiic EE cazul afvotëärii importante 
a e cenplianței ventric ulare, inconstant suflu holosis tolic endoar exian 
i ă 


i, La sugar poeta surveni de la început c I.Ĉå. 


iute, CLT it E reesen i ie volam normal sau cardiome= 


SIE eut pg A ko we EE 


. i A" 
d IL i v Tep sa KM 232 E 
See wn meetai d wë e d Gët, e habe RA KC Ie bat nei Ki mme EI LOD ZVANB e 


CE Scanned with OKEN Scanner 


| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
i 


CE Scanned with OKEN Scanner 


- 136 -~ 
ZKG: semna de HVS de tip sistolic, uneori şi BVD şi EAS, unde Q de 
pseudonecroză, adînoi şi înguste, în V 4- V 6, tulburěri de ritm car- 
rO N extrasistole ventriculare 1960.) aspect de W.P.W. 
Jarotidoşrama: puls carotidian normal (forme incipiente) pînă la pulsul 
carotidian cu 2 vârfuri sau doar prezenţa incizării dicrote, 

Bokocarâiogtafia: metodă peinvazivă de electio, precizează în , 

mo Ti hipertrofie septală marcată raport grosime sept/grosime pere= + 
ue posterior V.stg.(în diastolă) >. 1,3-1,5, mișcare sistolică ante= 
vioară a valvei mitrale ei inchidere prematură mezodiastolică a sigmoi- 
âslor Ao, Echocardiografia bidimensională: sediul exact al hipertrozi=. 
si septale, starea valvei mitrale şi dilataţia atrială stg. Echocarâio- 
srafia Doppler permite ei măsurarea gradientului intraventricular cît, 
şi gradul regurgitării mitrale. Cateterismul cardiac: puţin utilizat 
astăzi, fiind util pentru determinarea presiunilor şi GE 
intraventricular, ăeci util doar preoperator, 

Tratamentul medical se adresează atît formelor simptomatice cât 
și celor latente, datorită profiluiui ler evolutiv în timp.Terapia ss 
adresează în principal la cele două mecanisme favorizante cunoscute: 
briperfuncţie catecolaninucă. şi supraîncărcare calcică: betablocante şi/ 
sau inhibitori ai canalelor de calciu (verapamil 5-7mg/ xg ei zi). 

" Instituirea precoce a terapiei cu eta blocante (propranolol) şi 
/sau verapamil poate induce o regresiune a OR, 

Contraindicații: eforturile fizice mariș- utilizarea inotropice- 
lor pozitive(şi în principal digitalicele)în formele obstructive poa- 
te creşte obstacolul ` intraventricular, fiind în schimb utile vasodila= 
vatoarele, Inotropicele pozitive vot fi utilizate doar în 1.94, dacom- 
pensată. 

Insficienţa tratamentului medical şi obstrucţia severă intraven- 
iriculară stîngă (gradient peste 5Ommăg) poate impune intervsnyie chi- 
rurgicală: niotomie sau excizia parţială a musculaturii hipertrofiate, z 
asociavă uneori şi cu proteză valvulară nitrală: 

Tulburările de ritm: carâioversie, amiodaronă.0 atenția deosebi- 
vă trebuie acorâată proiilaxiei endocarăitei infecțioase., 

rognosticul este rezervat mai ales în formele familiale şi cînå 

ñebutul este sub l4 ani şi mai ales sub 2 ani, cînd samnele clinics 
sânt proşresive: mortalitate anuală ĉn jur da 4p aproximativ 30% sub 
formë cs moarte subivă (chiar ei în fornela hipertrofice nsoobstructi- 
Yaja e 
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SOCUL, 

Socul reprezintă un sindrom olinio pi biologic de etiologie es 
Triată, caracterisat fiziopatologio prin diefunoție circulatorie care 
Produce o insuficiență a perfuziei tisulare, cu deficit al furnizării 
de oxigen ei alte principii nutrâtive pentru necesităţile metabo1î mu 
lut tisular,- 

După Laborit, șocul constituie o reacție oscilantă post agresivă 
dezordonată, care a devenit patologică prin intensitate ei durată, 

Cuvântul shok „prezintă unele dintre elementele principale ale e- 
tiologiei ei fiziopatologiei sale: Semodificarea utilizării sistemice 
a oxigenului; Hz=hipovolemiay O=oauze obstructive; Ozoauze oardiogeni- 
cs; E=kinetic (gooul distributiv; septic ei anafilactic). | 

Noţiunile de şoc, colaps sau insuficiență circulatorie acută Dës 
riteriocă sînt sinonime (Negoiță). Sînt însă concepții după care noștiu- 
nea de şoc este mai cuprinzătoare, în funcție de cele 2 mari etedii 
ale sale; şoc compensat şi 300 decompensat, ultimul fiind echivalent 
cu colapsul, 


Etiologia goaului: 


le5ooul hipovolenio: ~ BeBocul distributiv (vasogenic) 
= pierderi hidroelectrolitice pe - e şọogul anafilactic 

cale digestivă, renală,cutanată = agresiunea nsurogenă 

= hemoragii l œ supradozaj medicamentos 

~ pierderi plasmat ige (narcotice sedative „ant îhiper- 
Sepp) oarâtiogenia: tensive, eto.) 

=- obstrucție mecanică a fluxului = gocul septic (faza precoce) 
sanghin ventricular (tamponadă od, 4,50cul septic 

embolii pulmonare, pneumotorax 5.Alte cauze 

sufocant) e agresiune termică 

= scădere primitivă a contracti= = pancreatitě acută 

lității miocardice (miocardite, ~ perturbarea eliberării 05 
ischemie miocerâică,oarâioniopatii, din HbO; intoxicații ou CO, 
sto.) msthemoglobineni! severe 


Avînd în veâere importanța cercetării și monitorizării presiunii 
venoase centrale (PVC), ooul poate fi olasifioat (modificat după 
Crone 1980); 
| AeSoc cu PVG soăzută datorat hipovolemiei: 


a) absoluţe | b)relative: ocregterea capacită- 
pierderi hidroelegtrolitice pe cale vii patului vascular prin va= 
disestivă (vărsături diaree) „renale sodilaitaţie şi prăbugirea Gë 


cuvenate, cause endocrine( diabet insipid zigatenţei vasculare sistenics 
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diabet saharat,insufioienţă ` ` = §0G distrivutiv, vasogen 
suprarenală) : > 0C anafilacticq 
- pierderi de sînge,plasnă = 500 neurogenic (vasoâtlata-. 
(arsuri, sindrom nefrotic grav) vie reflexi în agresiuni aso e 
e şooul traumatic şi chirurgical) . 900 spinal 
— pierderi de lichide în spaţiul => intoxicații acute 
ZII (ocluzii întestinale,eto,) - = gocul septio A 

BeSoc ou PVC orescută sau normală. ci 
a)Insufioienţa pompei cardiace: b)âlte cauze: 


=şooul cardiogenic, în: 
malformații congenitale de corâ, 
ischemie miocarâtoă (rară la copil), 
cardioniopatii primitive gi secunda= 
re (miocarâite acute,toxicitate međi- 
camentoasă<antracicline) jtulburări de 
ritm şi conducere, tamponaâa cardiacă, 
mixon atrial stâng, valvulopatii(ste- 
noza An și mitrală aeveră, insuficiența 
4o sau mitrală acută) intervenţii chi- 
rurgicale pe cord deschis (post pump 
synârome") 

Patogenie | 

Indiferent de etiologie şi de upele particularități patogenice 
Gspendente de aceasta, în goc există o serie ge perturbări hemoâina-— 
mice ei metabolice conunet 
a) Inițial survine o hipotensiune arterială prin hîpovolenie, însufi= 
cienţă de pompă a corâului sau prăbuşirea tonusului vascular (şoc hi- 
povolemic, cardiogenic gi respectiv distributiv) la care organismul 
reacţionează prin hipersecreţie postagresivă de catecolamine. 

In prima fază aceasta reprezintă un efect favorabil; constric= 
via sfinoterului. precapilar şi centralizarea circulației (spasn în a 
circulația epienberäog, pulmonară, renală, cutanată cu excepția celst 
cerebrale şi coronare) cara asociat la creşterea forţei ds contracție 9 
miocardicë, conduc la menţinerea TA în limite avesinornale,. l ) 
5) afectarea ulterioară mat importantă a microcirculaţiei cu insufi= 
ciență a psrfuziei tisulare conduce la grave perturbări ale netabo= RI 
lismului tisular care se desfăşoară în condiţii de hipoxie severă , 
având drept rezultat hiperlactacidemia şi acidoza metabolică, Aceste 
perturvări conuribuie le reducerea răspunaului vascular la catecola» 
minele ciroulante: relaxarea sfincterului precapilar cu agravarea 


= embolii pulmonare 

=> insuficiență respiratorie 
acută severă 
(pneumotorax sufocant) 
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hipotensiunii, Zar în final Sie rolaxaroa nfinatorulus boatoapilar 
Su YeBodilataţie atonă deosebit de moverii. Conconâtent are los pere 
turbarea funcţională şi a atruoturilor celulare care vor conâuce la 
apariția coagulării intravaaoulare diseninate, a depresiunii funoţiei 
mtocarâioe ei la suferinţa plurivisoorală: sindrom de insufiaienţă 
pluriviacerală (“multiple organ failure”) ou un prognostia grav: 

1) afectare pulmonară: organul oel mai sensibil, mai ales în şogul 
septio, au producerea sindromului de dotresă respiratorie də tip adult 
2) afectare renală: insufioienţă renală: funoţională inițial apoi or- 
genică prin neoroză tubulară asutăe i 

3) afectare gastrointestinalšs hemoragii digestive prin uloezaţii 
gastrointestinale acute, mai rar brin perforație 

4) afectare hepatică Acter ¢ teste de citoliză pozitive 

5) afectare hematologică: coagulare intravasculară diseminată (CID) 
6) afectare neurologiaă prin anoxie cerebrală şi edem cerebral acut 


(ECA), cu tulburări neuropaihiae de tip confuzional şi pînă la obnubi- 
lars, comă, i 


„7) afectare miocardio cu scăderea debitului cardiao prin reducerea 


presarcinii ei a factorului depresant miocardic de origine pancrsatie 

că şi a acţiunii inotrop negative a enzimelor lizosonale eliberate în 

circulaţia splanhnioă (în condiții de ischemie locală), | 
Trebuie menţionat că insuficiența pluriviscerală poate fi pre- 

zentě în grade variabile în orice formă de 300; dar incidenţa cea mat 

crescută şi severitatea maximă sînt în gocul infecțios, l 
Btadielizarea_ gocului (modificat după Suteu 1 


I. Boc compensat IIay)8og decompensat IIb)Soc de= 
Adi reversibil compensat 
ireversibil 


Henoâţnanto  Yasoconstrioţie Vasodiletaţie Atonie vas= 


culară 
Metabolite Fază anoxică l Fază caţabolică 
poy e Honeostaniile Perturbare gravă a homsosiazii 
cvasânormais lor, aoidoză metabolică severă 
eet funaţii= coagulare intravaaoulară 
e vitale Hipoglicenis 
Aloaloză res= Iaotaoidenie multorescută 
piratorie 
Hiporg1ioemia 
Lactacidemie N 
sau ugor crescută. 3 
Clinia: | j | 
Tegumente palide cCianosë / sau oianosă 


marmorara . intensă 
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Starea excitație obnubilare A. i 
mentală corticală (inhibiţie corticală) 
Teis N sau ugor scăzută ` prăbuşâtă 
acăzută 
Puls 
periferic amplu, tahicardie rau perge 
tahicardio tibil, fil Saa 
tahicardie sau 
| bradioarâiş 
Yene porites normale colabate turgeacente "7. 
rioa j 
Respirație superficială, amplă ,freoyuntă | superficială, 
2xecventă accelerată 
Sete ` moäerată intensă | indiferentă 
Temperatură cvesinormalğ scăzută mult scăzută 
cutanată | 
Diure ză N sau ugor oligurie. anurie 
scăzută 


EN 
Tablou clinic 


In afara semnelor clinice ale bolia de bază, la examenul obiso= 
tiv pot fi âecelate semne orientative pentru prezența şocului: 
a) - hipotensiunea arterială ei scăderea împortantă a TA şi a pulsului 
în poziţie gezndă comparativ cu clinostatismul, 

. Scăderea TA sistolice sub 60 mmHg, este patologică încâ?erenţ 

Ge vîrgiă, l 
b) = extremităţi raci, umede, palide sau cianotice sau narmorata acos 
perite de transpiraţii abundente vîscoase (semne de hipezactivitate, 
simpatică), cu un tâmp de recolorare capilară peste 3 secunde 
c) = perturbarea pulsului la arterele mari: carotiàž, femurala, cît 
gi la pegisadă si radială, pulsul este tahicardic, Zilitorn, pînă la 
imperceptibile 
d) ~ cregterea diferenţei fntre “temperatura centrală (intrarectală) 
şi cea cutanată peste 4 ~ 600 (semn Ze ceniralizare a circulație) 

Temperatura poate fi normală dar desecră hipotermie sau hipar= 
ternie majoră, 
6) = olâguris pînă ls enuria | 
Zi — prezența icterului explicată Cie prin citoligă crescută, fie 
prin bomoltiză 
8) = hiperventilaţie amplă, ca semn Ge ucidoză metabolică 
h) = manifestările norvoese, semn major în şoc, mergînă de la nelâniș- 
te, anxievsro, azitaţis, instabilitate, pini da obnubidare şî comă, 


à 


> 


CE Scanned with OKEN Scanner 


e AM e 


investigaţii paraclinice în gog = bilanțul biologia iniţial es- 


te obligatoriu, majoritatea parametrilor oerootaţi necesitând monito- 
râsare:în ourmil evoluției şi. a terapiei. 

l.-Hb, hematoorit; repetat în cursul terapiei hidroelectrolitice, 
Valori inițiale peste 30%; admânintrare de plaană-oxpandezs fărt 
transfuzie de sînge, valorile sub 30% = tranafunie de sînge 

Za leucograma şi formula leucocitapë 

ee studiul ooagulării sanghine (nr.tromboaite, BE, timp Howa11,timp 
Guiok, PITER,proâuşi de degradare ai fibrîânes, 

îs hemoculturi, uroculturi, 0x ILOR (încilusiv oultură) sgulturi ain 
produse patologice 

Bam antlisa gazelor sanghânet Pa0,Pa00- „580 

Ge. îonogrană sanghină (+ urinară): Na,E,0a,P,01 și cercetarea ” ani 
an gap" (hiatus antonio): Nat = (01” + H00z =); Gu valori normale 10 
e AS mg/l 

7„Paramstzit Astrup, rezerva alcalină 

Be = EEG, radiografie toracică p 

G. = Dozarea lactacidamiet 

10. Presiunea venoasă centrală (PVC): obligatorie pentru procizazea 
vipului de şoc, a stadiului ei monitorizarea administrării də fiviâe 
gege SUgar = Ai on E 203 copil mare 2 «5 om H-0s valorile pose 

12 en BD æ Reder ou îmânenţă de EPA 

de e Urs6, crsatinină, acid uric sanghin, glicemie, osmolaritatea see 
pică şi urinară, TGP, TGO, IDE, examen urină 

Zä, = testul cu Limulus poliphemus = pentru andotesineate 

Diagnostigul pozitiv se bazează pe: 

«) date anamnestice gi olîniae: circumstanțele în care a debutat simp- 
tonatologia, afecțiunea primarë 

b) date clinice: hipotensiunea arterială, centralizarea circulaţiei, 
perturbarea niorooiroulațiai, excesul de oatecolanins, sindromul de 
insufictențăppuriviscerală în cadrul căruia se dstageasă suferinţa 
renală (olîgurie, enurie) , sindromul de detresă respiratorie de ti ip 
adult în afectarea pulmonară, şi suferința neurologiocă. 

c) date paraalinioe; utile gi pentru monitorizarea terapiei: retenyia 
azotată, analiza gazelor sanghine ei parametrii ASTRUP, valoarea hi- 
perlacticidemiei, perturbări electrolitice, valorile PVO, eto. 

Diagnosticul. este mai difioil în aazul absenței semnelor de 

suferință pluriviscerală, Marea gravitate a evoluţiei ei Gependonţa 
Prognosticului de precogâtateaa întervenţiet terapeutice impunea insti- 
tuiraa terepe? patogenice chiar înainte ds ovonfirrarea totală a 
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diagnosticului, | 
. Diagnostic diterenuial se adresează în general stabilirii etto- 

logiei şi stadiului gocului stung? oînă nu sînt evidente, Pot fi luse 
te în âisauțte totuşi hipotensiunea arterială izolată (mu sînt mani- 
featările neurologice), sâncopele reoîdivante (doar deprimare a DR 
cu funcţie carâtovasoulară normalë), inaufioienţa carâiagă, 8tee 

Tratamentul gooului 

3. Tratamentul patogeni: comun tuturor formelor G9 Son 

II. Tratamentul etiologie; în funojie de cauza declanșatoare 

Obiective tratament: KE 
l.optinisarea perfusiei tisulare în principal cerebrală, coronarě şi 
menținerea filtrării glomerulare CA e | 
2,prevenires sau corsaţia perturbărilor metabolice secundare bhipoper- 
fustei tisulare: acidozě metabolică, CIVD, dezechilibru hiâroeleairo= 
litice din cursul I.renale organice, etg. 


3.8port suficient de factori nutripionali (suport nutrițional) pentru 


metabolismul selular, pînă cə un sport nutrtyional corespunzător poae 


te £î instituit în perioada de convalescenpă gi vindecare (faza anabo= 


iscă după 2-5 săptămîni pînă la 10 săptămîni) sau stadiul III de re= 
cuperare şi convelesoenţă după Chiotan şi Cristea. 

Ss consideră astăzi că obținerea prin tratament a unor valori 
temoâînartce considerate ârept normale pentru un individ ca nu a fost 
£n goo sînt insuficiente pentru un şocat recuperat la care profilul 
hemodinente şi de transport a oxigenului este "supranornal” 

vEsuri generale: utile atît în ambulator cît şi în spital: 
£) = asigurarea permeabilităiţii căilor respiratorii, inclusiv manevre 
če rasuseitare cardtoreapiratarie, (respiraţie artificială masaj car- 
diac exberz) l f i 
bj- gäministrere de oxigen: # = 6 litri/minut 
c) = cetetsrizare a uneia sau mai muite. căi pentru perfuzie i.v., in- 
clusiy pentru măsurarea PVC | | 
Ġ) = poziție boinevului Sa funayie de etiologie: în pocul hipovolenic 
şi ĉåtstríbutiy: soubit dorsal în uşor mrendelenburg; pentru a Greg, 
te efluxul de sînge la cretu», în gocul cardiogeniot: poziţie senise= 
ZâuGE | | 
ei = uepirație gastrică prin sondă, suprimarea alimentației orals,se 
ventual înstslarea unei sonde vezioais şi urmacrirea debitului urinar 


orar SNE 
23 o în eamnuiavor şi pe timpul transpertuniui = înatituirse terapist 


Ki 


CT TE 
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de resuscitare volemioăş soluţii: macromoleculare: Dextran 70 sau 40în 
Bor fiziologio sau ser fiziologio 20m1/kg corp în 15=30 minute 4,v, 
~ inițierea corecţiei aocidozei metabolice cu HaH00; 42%0 2-3 mEq kg 
în peâ.v. (aministrat în părți egale ou glucoză 5% 
g) introducerea unui cateter vesical murmărirea debitului urinar; mg- 
nim 1 ml/kg/oră = perfuzie renală adoovaţă 
h) încălzire moderată ei treptatë a axtremităților (pernă olectrică, 
sticle cu apă caldă, incubator, pături) 
î)monitorizarea principalelor semne vitale eu 0oonseonnare orară; 


= ritm respirator şi eficiență. »tensiune arterială 

~ circulaţia periferică(extrenităţi, «diureza 

timp recolorare capilară) =œ funcția cardiacă(freovenţă, 
` ritm TA) 


„starea mentală a bolnavului 
Mijloacele terapeutice propriuzise se adpeseabă las 
A.Influsnţarea presarcinii 


l.goc cu PVC scăzută (hipovolenio) 2.800 cu PVC oreoutë (goc 
„expansiune lichiă extracelular; | cardiogenio): necesare maney- 
perfuzii cu soluţii hiâroelectrolâ= re depletive; diuretice ,f1s- 
tics (ser fiziologia, ser glucozat botonie, eventual dializă 

Ze soluţie Ringer) = uneori vasodilatatoars Yee 
- expansiune lichid intravascular; noase (nitroglicerină) 

- perfuzii cu sînge (în funcție de 3es8tagnarea sîngelui în vass 
Et) plasmă, elbunină umană 5% sau 500 septica, anatilactio,neu= 
20%, substituienţi de plasnă:Dextran rogenio): 

70 sau 40 | 


œ vasoconstrictoare 
B„âmeliorarsa contraciilității miocardice 


=- eimpaticomânstioce: dobutamina, dopamina, îzoproterenol 

= glucozizii tontoardiaoi (în insuficiența câ,, rar în şoc) 

~ calciu, glucoză, corecție aocidoză metabolică cu NaHCOz, oxigen 
0„Influienţarea postsaroinit 

>~ vagodâilatatoare arteriolare: nitroprusiatul de Na, izoproterenol, 

Gopamină (circulație renală ei splanhnioă) 

— blocante simpatice; (reducere a vasoconstrioției): phentolanina 

(Regitina) şi mal ales talazolinul pentru circulaţie pulmonară 

= inhibitori ai enzimei de conversis (antiangiotensină II) :captopril 
D.Optîmizarea freavenţei cardiacas 

= bradicarăie: atropină,. izoproterenol (bloc Basel 

— antiaritnice (monitorizare EKG) | 
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a oxigen, Sep, Div. ._.... si m ata 

Utilizarea medicaţiei vasoactive, prin reducersa vasoconsir ic 
“viei excesive sau a vasodilataţiei inadecvate prin influienţarea mi- 
crocirculaţiei contribuie la o redistribuţie a sîngelui ei optimiza- 
rea hemodinanicii sistemice., . e 

Terapia de expansiune volenică este obligatorie în toate formo= 
le de goc în care scade presarcina care sînt gele mai frecvente la 
copil, cât gi în sacul cardiogenic,( dar cu monitorizare a PYC.), 

Se instituie dacă este posibil încă de la depistarea polnavuzui 
şi pe timpul transportului (măsurile generale); dacă administrarea 
iniţială de 20 mi/kg.corp în 15-30 minute de soluţii macromoleculare , 
Plasnă,- albunină umană sau criâstaloiâs: ser fiziologic, soluţie Rin= 
ser nu sint urmate de ameliorare a hemodinanicii (TA, tegumente, timp 
Ce recolorare,etc.) este indicată repetarea dozelor inițiale. Uneori 
când pierâerile iniţiale au fost foarte mari sau continuă (ez.pierders 
cigestive din BDA, diureză osimotică, etc.) în primele 4-6 ore pot fi 
necesara 59-70 ml/ăg.corp fluiâe. . ai 

Aâministrarea ulterioară de soluții hidroelectrolitice trebuie 
condusă după ionograma sanghină ei PVG. 

Ceracyia acidozei metabolice chiar de la âsbutul terapiei, va 
i făcută în funcție de valorile parametrilor Astrup (mEq NaHCO, ne= 
cesari = G . EB „ 0,5). Corecţia acidozei metabolice trebuie să ou 
Tie prea brutală (2x.2-3n5q/5g pe administrare) deoarece poate înâuce 
o acidoză paradoxală în LCR cu pericolul de ECA, cît şi o precipitare 
a unor manifeşștări clinice la pacienţi cu valori nai reâuse ale vols= 
miei, l 

Terapia farmacologică pentru obiectivele B, C, D sînt prezenta- 
ve în tabelui -1- , pag. 150. 

E.ålte obiective ale terapiei șocului: 

1.prevanirea şi combaterea GID (perfuzii în plasmă sau sânge proas= 
văi, keparină) 
a.tratamentul ECA (menitol, diuretice, deranetazon, khiperventilaţie, 
fenobarbitai 

5.suportul nutriţional = opieciiv major care constă în:=aport crese 
cut de glucoză în piv. Se va monitoriza glicozuria, datorită perico= 
lului diurezei ostmotice cu deshidratare (eventual aport suplimentar 
de X şi insulină) i 

=- aport Aë substan:s plastice: perfuzii de aminoacizi 


A aConiroitu şi prevenirea infecţiei: 
“Deshecvarss; suerilirăiții manevrelor av Ange Äere =“ Tnavanei 


„= e 3 


i 
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(oateterizări venoase, etc). | 
— terapie-de-suport imunologic la cei imuno-deprinațt 
- antibioterapie Gi funcţie da etiologie gocului şi gormenul izolat, 


_Bogul septio enâotozinie 


- Etiologie 2 | 
a) germeni gram negative meningococ, dÄ mult mai rar: 
piocianic „Escherichia Coli,Klebsiella, —richeteii:R.promazezi , 
proteus,hemophilua influenşae febra munților stincoşi 
b) germeni eran pozitiv: stafilococ „ornitoza 
aureu patogen,streptocoo(nai ales de ~. epalarie 
grup B la n.n.), pneumoocos clostri= "e candida 
dium perfringensplisteria monocito= ` ` e). la imunodepriaaţi: 
genes (la nenăscut) g entereþacteriacee , stafi- 
c) virusuri (mai rar): herpes (lā lococ aureu, piocianic, 
D.H, le varicela, rugeola,vaccină, doit aa: 


variolă,grâpă ,arborviruenri a 
Fiziopatologie fenomenele de şoc nu sînt datorate prezenţei Ca 
sînge a germenilor bacterieni ci eliberării în circulaţie a endotozi-— 
Dei acestora: în principal endotozinele germenilor gram negativ şi 
mult nai rar a germenilor gran pozitiv (eliberate prin distrucția 
masivă a lof în urma antibioterapiei) gi a altor agenți patogeni. 
Endotozinele; molecule compleze cu structură lipopolizaharidică şi o 
proporţie redusă de peptide, conţintnă în moleculă ei acid fosforic. 
Principalele acţiuni ale endotoxzinelor implicate În declanșarea şocu- 
lui : " Zi Sé ` c = 
= _potențarea acţiunii catecolaninelor asupra aparatului cardiovascu= 
lar(faze I); e a (A 
— activarea sistemului kininic (bradikinina= cel mai important vaso- 
dilatator) cu producerea vasodilatației şi perturbarea distribuției 
fluxului sanghin = caracteristic gocului septic; 
= creştere difuză a permeabilităyii capilare ; 
= activare a.sistemului complements chimiotactisn +, agregare gi ac- 
tivare a P.N, şi tromboocitelor = obstrucţie a microcirculației; 
 lazare endoteliu vascular; activare factor XII gi a cascadei coa- 
gulării pînă la coagulare intravasculară diseminată (CID) ; 
 Geprinare pînă la inhibiţie a utilizării oxigenului la nivel lte ` 


conârial agociat cu glicoliza în anaerobioză = hiperlactacidenie şi 
acidosă metabolică ; | 


e acţ iune deprimantă asupra funcției de pompă a cordului. In funcţie 


de fenonenele keomodinanice sînt două faze, cu tablou clinico diferit 


aae ` mr genge e e ëmge ee 2 A zi EE 
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noăitioat weg. teg 1987); . 
Pasa I Stadiul hiperkinetic . Basa D Stadiul Hipokinetio 
es geg calà na 1 avec tu "= 900 rece 
Debit cardiao opregen ` ` | Debit carâiao sęğzus 
stimulare simpatică ` ` "e nippvol gate. selavivă ( Ss 
S ep ? rea sîngelui în teritoriile ec- 
l EE l E EE permeabilităţii ca 
e creşterea fluxului panehin, :. i REES a văăculară 
O sistenică 
rea zica Kéiere . ` `, normală sai crescută 
 Teszistenţă vagoular Me 
A se presiune venoasă Ela Boriy 
-pites e aa (vaso= : .. Iaf sau crescută. . 
e presiune venoasă centrală. - SE dee niocardică 


„normală sau scăzută 


e piper sau KC i Sen Sgr eren ege 
Sen ir Ae gaa) 


= Japotens iune. arterială A Bag ease DEER gees Ger 
moderată | SR 


tahicardie moderată D tahicardio marcată 


= puls amplu Oe KEE e filiforn = aporo pi iM. 


A — 

e eitremităţi calaa,piele | „ extremităţi umede si reci,cu tegu=. 
calda eri te mentele palide ,livide,apoi marno- 
rate,cianotice | 

- takipnee Ce precoce) ` ` = tahipnee superficială | 
=- hiperglicemie - | e hipoglicenie ` 5 
- alcaloză respiratorie "ET a acidoză metabolică severă ` 
Gerd apot a olopaa E 2 dE Ki d ) 


metabolică 


~- aripa moderată: St Ces ipon laetaoidanis marcată:peste 


- giureză normală sau uşor i e oligutie anurie 
redusă SEENEN Wee Zo AH e 

=- noâificări ale stării de ` . = tulburări severe ale stării de 
constiență: anxietate, irita- . - conştiență: apatie,stare confu- ` 
bilitate, agitaţie psilomo= . . sionálä, obnubi aro cotă A 
torie E a l 

~ semne de afectare plurivis- — semne de afectare pluriviscerală 


cerală absente sau Smoibipute = (ân prăncipal pulmonar,coagulare ` 


E SÉ avora la terapie 


conp e Ş 
tranzitorie la terapie l 


gii digestive) diseninată, kenora- 
ii l 
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e admânâstrare de Calciu în Peive 


— A8 
, Zratanent ..... 
l Presupune aceleaşi obiective de tratament pato enio 
Particularități ` mie inele 


le Terapia insuficientei reepiratoiii scuba severe, 
zenťa sau nu a dindromului de detresă respiratorie de tip adult (uti=- 
li în acest stadiu ventilaţie cu PEEP) | 

B.âsigurarea unei perfuzii tisulare adecvate 
~ eXpandare volemică: coloizi (Degtran) , 
ţii hidroeleotrolitice (ser fiziologic, 
£0 ml/kg corp în 30 = AE minute urmat de administrare de geg hi- 
'droelectrolitice în funcţie de 1onogrană gi PO: 
— medicaţie vasoaotivă, după umplerea patului vas 
0, WE gebei mai ales când PVO set poate, 12 CR. Kë sau åo- 
panihă 2 =- Sug/kg/ninut . A . ais ; 

5eTerapia de suport cardiovascular: . 


— medicaţie inotrop pozitivë: dopamina . (4dobutamina) EEN sau nu 


eu izoprotereno1.Digoxinul este rareori utilizat ca inoctropie pozitiv 
(eliminare lentă); aa 


inâiterent de pre- 


(sub monitorizare IWC); 
albumină umană sînge gi solu- 


soluţie Ringer) inițial 15- 


miocardiace scăzute; 


- menţinerea rezistenței sistemice crescute: CHE? Gu nitroprasiat 
„de sodiu (deseori asociere dopamână + nitropruaiat de Na). 
4 Menţ inerea unui debit urinar de 1-2,ml/ăg/minut prin piv cu dopanină 
(2-4me/5g./ninut) , furosemid, manitol 207, | | 
DeCorticoterapie în doze farmacologioe, deşi eficacitatea si este di- 
ferit apreciată: hemisuocinat de hidrocortizon 50ng/kg. iniţial apoi 
50 mg/kg.corp în 4 prize la 6 ore sau netilpreânisolon 30 mg/kg. i.v. 
inițial urmat de 10 mg ./¥g. la fiecare 6 ore 


" 6.-Terapie de suport. energetic nespecifice 


7-Prevenirea şi tratamentul insuficienţelor pluriviscezale: RCA , In- 
suficiența renală acută, CID,sîngerări gastrointestinale gi disfunc= 
via hepatică, hipertermia majoră, | 
8.Tratanentul infecţiei bacteriene: 
— suprimarea surselor de infecţie (atenţie la oaţeterele erg 
drenaj chirurgical, etc cu izolarea germenilor şi antibiogrană 

— antibioterapieț inițial ampicilină + cețalosporină (Clatoran,Race-— 
phin 50-100 mg/kg./zi) sau cefalosporină de generaţia III + gentamici- 
nă (sau oolistin sau. tobramicină) , ulterior după antibiogrană, 

— ganaglobulina î.v, : 0,48/5g/zi, transfuzie de leucocite, exanghino= 


cularș PE a Plai | 


pentru cresterea contract ilită ii 
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„.9„0ombaterea vasodilatației datorate SI TE endoztinelor cersi 
‘brale prin acţiunea directă a endotoxinei prin :nalozon (Harcan) : 
0,01 mg/šg corp ra repetare la 5 minute până la doza mz.O, "mei 
— Kge/zi 
Socul anafilactic ê BEE? Baieiekag? este reprezentat de o 
vasodilataţ ie deriva gi cita şi o depresie moderată a funcţiei 
miocardice., SÉ , 
Cauze mai 25iovenbui a)aatibiotâcs, mai ales din grupa betalacs 
taninelor (penicilină pe primul loc) : 
b) substanţele ag contrast iodate, anestezice locale (novocaîna) „aspi 
rina, dextranul, l 3 
C)înţepături de insecte 
â) seruri imune, vaccinuri, gamaglobulină ie, SE tranafuzat „expes 
de antigen în cursul hipoBensibilizării SES Giedel wieter? şi poli 
'NOZĚ `» 
o)alinente alergizante: ou, peşte „aoluşte „araăide sau expunere masivă 
la pneunoalergene;. | i 
` Tablou clinics debutul . deseori fourt rapia cu: | 
l.semne respiratorii: strănut, tuse, rinoree apoasă, e E 
cianoză, uneori semne de obstrucţie severă a căilor respiratorii su= 
perioare: stridor inspirator, eden laringian. 
2. semne cardiovasculare: dureri precorâdiale, palpitații, senzaţie de 
slăbiciune „aritmii cardiace, hipotensiune marcată, aincopă, ` 
5 semne digestivesgreţuri, vărsături, dureri abăoninale diaree. 
- 4.Bemne cutanate: paloare, erupții urticariene, edom angioneuroton - 
Zratanentul:urgenţă majoră 
a) — medicamentul de selecţie pentru reacțiile anafilactice este aâre- 
nalina (efecte alfa vasoconstrictoare ; EES bata-l inotrop pozitive 
şi bronhodilatatoare) | 
Se administrează i.m. sau Lv: din ET 1/10000 {sau 1%o0 în 
formele severe) 0,1 ml/kg. corp, cu posibilitatea repetării după 20- 
50 minute, sau în perfuzie intravenoasă De Léi kënnt, 
bi blocarea absorbției în continuare a alergenuluit: garou proximal, 
infiltrate Lochlă cu adrenalină 1%0 0,1-0g2 ml 
c) antihistaninice:;difenii hidramină hidroclorică. (Benadryl) i.m, sau 
Aivi _mg/5g.corp (repetat -la nevoie la 4-6 ore i.m. sau p.os sau ro- 
mergan i„n.Antihisteniniosle sînt Ka utile. în Strang reacţiilor 
pay rent dr ep 
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i) cettsotăapia pe cale i.v.. In dose farmacologice: = mșâicamente 
“din linia a II-a: hemisuccinat de kbidrocartizon 10 ng/kg. inițial, re- 
petat la $-6 ore i.v. în bolus... 
a)comþaterea bronhospasnului: niofilin LY, ge bolus la 6-8 ore sau 


De lafe (doză de încărcare 5 mg/kg corp i.Y. apoi 0,7 -= 0,9 ng/ug,corp | 
-Jork în p.i.Ye) 


T)asigurárea permeabilităşii căilor. enen (la nevoie chiar traheos- 
tomie sau intubație traheală), oxigenoterapie, ventilație asistatš. 
g)espanâare volanică: 10-15m1/. Ke, Gopp În peâ.ve Si soluţii polielec- 
trolitice şi glucozate, ajungînd la 7000=3500n1/ n? /84 ore far în ca- 
zul menţinerii hipotensiunii. arteriale utilizare de amine sinpatico= 
mimetice: dopamină 5-20g/5g. /minut, metaraminol l- Apel wg ./ minut 
(degeori necesar control PYC) 


h)in reacţiile la substanțe de. dontengti iodate: seid aminocaproic 0,10. 
020 E ZES/ zi în 35-A doze i.ve. 


Socul neonatal 
Etiologie: 1)Hipoxie :—detresă totală (nipozie FR Ia 
Së Seen respiratorie EE pinn 


) 


Dismeti născut palia, ` 5)aocul Sb pri ta 

. letargic,At sub 40%): — transfuzie = miocardite 
fetomaternă sau fetofetală ` - ischemie miocardică în cone 
— sindron benoragipar al n.n. Qiyiile hipoxiei la naştere, 
3)şoe endotoţinic (fnaavent la anonalii artere coronare 


aceasță. vîrstă) =- malformații congenitale de 
Ai deshiăratarea . acută S cord (hipoplazie câ.stg. EU, 
= "gastroenterite (aiaree neonatală +  atrezie tricuspiâă cu sept 


epidenică) KX interventricular intact,stc. 
+ obstruoții jitegtiale„pezitonita  iëoe neurogen: 

= insuficiența corticosuprarenală . - administrare de anestezic 
(deficit de 2l- hidrozilază Atfpoalâc—. . la mamă 

steronism, hemoragii suprarenaliene — hemoragii intracraniene 
bilaterale) severe ` 


' Tablou clinic: Deoazieteiatia- agitaţie, dificultăți de alimen- 
tare, paloare, cianoză, hipotensiune arterială, tahipnee, tahicardie, 
hipotermie, oligurie, uneori mateorian abdominal, icter, crize de ap- . 
lau sindrom henoragipar, sclerem care orientează spre şooul infectios. 

Iratament: similar cu al șocului în general, monitorizarea TA 


prin cateterizarea arterei ombilicale şi a PVC prin cateterizarea ve- 
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Tabel 1. Suportul farmacologic al circulaţ iei PE: 
Medicament Doza Efecte Indicații 
Acţiune Şi | 


atropina - Hipotensiune 
Parasimpaticolitice 0,0lmg/kg i.v. mahicardie : prin bradicarâie 
Epinefrina - | 0,0ilng/kg/doză  TPahicarâte Resuscitare cd, 
alfa şi beta 0,02-0,Jug/kg/  Cregte debi- Soc anafilactic 
st ant . minut tul cardiac l i 
Izoproterenol Neel teg Inotrop + Creşta debitul că. 
beta 1l gi beta 2 mina vasodilataţie prin tahicardie şi 


Scade rezistenţa  inotropisn + scă- 


stimulant vasculară pulmo- Aere a postsarci- | 

nară nii 
Äorepinefrina O,l=0 Vago tricțķie Creşterea rezis- 
alfa stimulant Lët Sé Fei SE E 


sistemică tenţei sistemice 
beta 1 stimulent l . l 
redus ` ` 


Dopamina beta 1 Ze 5=-10g/ kg/ Inotrop + + 
äer Eege: beta 2 ` Sper o Scade rezis- A 
E alfa stimulant tenta vascu= 
redus) | lară pulmonară 
Dopamina stimulant 2 = mg/kg! Vasoâilataţie Creşte: fluxul san 
dopaninergic | minut renală, bin şi renal 
fu, coronară LOCH „ta Rinichi de şoc) 
splanhnic 
Stimulant beta 1° 5-8 ue/kg/ reci + .. Cregterea debitu- 
- | aiat ETR r arale E. wë, 


Stimulant alfa peste ' 10,48 /s8/ Vasoconstrictie feeria: rezis- 
minut sistemică tenței vasculare 
sistemice 
Nitroprusiat de Na O,5-8 ug/kg/ Nanodilataia Scăderea HTA 
Acțiune directă pe minut ă (mai ales sistemice 
fibrele musculare pic că Scădere a post 
netede vasculare i ` d sarcinii 
o e a e E a 
Nitroglicerina 1 = 20m4e/rg/ ` Yenodtlataş io Scădere presar- 
E minut venoasă cină (soc care 
diogenioc) 
“olazolin - 2 mg/kg i.Ve Vasoâilataţie Hiportenatune în 
. apoi Le 2ng/ arteriolară, c Sai 
alfa blocant Ke pulmonară, mo AFA EE 
: ar g creer rinichi 
coronare . 


k f 
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“Măsuri terapeutice particulare 
-= Şocul: henoragict ranstuzie de masă eritrooitară (at peste Ee: 
i ministrare de plasmă proagpătă,. fitomenadionă Ave 
" socul nsurogen medicamentos; exanghinotransfuzie , 
= socul infeoțios:. exanghinotranafuzie, ganagloþulină Lv. 
Tratamentul gocului, cardiogenie | 
Li combatere durere, diapneeș zau ricin boa mot 1n80,1-0. 20e/ia/ corp 
ieme sau Life 
2- administrare de- oxigen, corecyie hidnoeleotzoltticä (monitorizare 
IVC) ei acidobazică;. - 
"3. aportul Oe lichide arayin i de întreținere- sëääegge DG soluții Da- 
: cromoleculare care cresc :ukplerea vest. l 
-cregterea EVC: diuretice. + sângerare 10 slk 
9- bipotensiune periferică în lipsa bipovolemiei: agenți E ee ee 
| (dopamină, dobubanină,. eventual glucozizi vonicarâiaci; | 
5)- debit cardiac scăzut şi rezistenţe vagculare sistemice crescute: 
vaşodilatatoare arteriolare: nitroprusiat. de sodiu +. vasodilatatoare 
. venoase (pentru presárcină) de tip nitroglicerină. Ze 


DEALS asocierea. dopanină + nitroprusiat. âe Na. Pot fi utili in 


- nibitorii ge fosfodieaterază III: amrinone . (inctrop.pozitiv şi va- 
sodilalatoare) „Tot: cu acțiune inotrop pozitivăzoreiprenalina (Alupent) 


-D :1ug/kg/ninut sau 0 „5ug/n? de 3-4 ori pe zi singură sau în asocie- 


re cu digozin ei furosemid.. | 
6)Tratanentul tahiaritaiilor şi Pradiarttniilor (monitorizare EKG. 


Duljurările de rite cardiac. . 


Beveritatea tulburărilor de ritm la copil datorată gravelor per- 
turbšri hemođinamice ce pot survenå în cursul tahiaritniilor (insafi- . 


cienţă cardiacă hipodiastolică) sau a bradicarâiilor severe, uneori 


evoluţii rapide spre fibrilaţie 'ventriculară cu risc de deces imediat. 


„Burvenirea dsseori episodică (eýtrasistole) sau în paroxisme de. 
scurtă durată (tahicarâie ventriculară sau supraventriculară) ridică 
nari Problene de diagnostic, In acegte situații trebuie aplicată teh- 


nica 1:7 Holter (înregistrare EKG continuă pe 12-24 ore) şi EKG çu î- 


naltă amplificare msâie pentru potenţialele ventriculare tardive. 
 Meeanienele patogenice principale: 

Ie- perturbarea formării impulsurilor; oreşterea automatismului atrial, 

joncional, ventricular sau apariția unor focare ectopice. i 

2.-macanįismul de. reintrare (ritm reciproc): cu sau fără Drazenţa fH- 

Sint, accesoriu Kent, ab ` 


CE Scanned with OKEN Scanner 


LEDES T CR 
Deseori la tulburările de ritm propriuzise se adaugă ei tulbu- 
„rări de conducere (la nivel joncţional şi/sau ventrigular) cu modifi- 
carea aspectului clinic ei EKG, è ; 
Semnificaţia patologică şi.prognostică a acestor disritnii este 
diferită, în patologia -copilului, mai ales la virstele mici, un loc de 
prin ordin revenind tahicarâiei paroxistice svpraventriculare, 
Tabicardia parozistioă supraventricular (San 
Este cea mai frecventă takiaritmie ectopică cu o incidență de 
1/25.000 copii (Keith), Viârstele cele mai afectate: noul-născut (50%) 
și sugarul pînă la 5-6 luni (65% din cazuri sub 3 luni după Dupuis), 
putînd fi depistat uneori gi în uter prin EKG fetală. După vîrsta de 
5-6 luni incidenţa formelor idiopatice scade mult. Se notează o netă 
predominenţă masculină (2/3 cazuri)mai ales la vârstele nici. 
Stiologia:a)- aproximativ 2/5 din cazuri sînt. idiopatice, fără 
decelarea unei cauze favorizante dp 
b)— formele secundare, cu cauză âecelabilă: = malformații congenitale 
de corâ (10%) cazuri: boala Ebstein, TGV, DSA, în general malformații 
însoțite de dilatația atriului drept 
e după chirurgi cardiovasculară sau tumori cardiace ; 
= 24 din cazuri: Sindromul Wolf-Parkinson-Mhite, 
hicarâiile joncţionale reciproce; 
~- carâdtomiopatii miocardite ,septicenii, hipozenie 
ces de simpaticomimetice, cofeină; 
Mecanisme de producere: cel mai des este mecanismul de reintrare la 
nivel joncțional (fără sau cu by-pass în cadrul sindromului WFW) ei 
mult mai rar focare ectopice la nivel sinusal, atrial, hisłan sau 
necanism de postpotenţial, . | l 
Tablou clinic: a) =intrauterin; posibile crize repetate de TPS, 
care în absenţa terapiei adecvate: anasarcă feteplacentară 
b) = la nou născut Şi sugar: polinor?ien clinic: = diagnosticată în 
Cursul unui ezamen de rutină; 8 
~ Semne nespecifice: refuzul alimentației, paloare, vărsături agitația 
In crizele de durată mai lungă poate mina o infecţie respiratorie acu- 
tă: takipnes, dispnee, cianoză, febră. È. 
=~ O manifestare particulară la sugari: convulsiile 
= frecvent ca insuficiență cardiacă hipodiastoiică (7PSY susţinută 
peste 24-48 ore fără tratament), In formele severe se aşociază: aci= 


doză metabolică, kipogliceriie, hiperazotenie, hiperpotasenie,cardio= 
nagal ie. 


mai ales pantru ta 


„hipertiroidism, et 
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c) = la copilul mare:debutul în general brusc cu palpitații, dureri 
şi opresiune toracică, anxietate, amețeli, lipotimii, tulburări di- 
gestive, rareori pe fondul scădarii debitului cardiac pot apare in- 
suficiența carâiacă sau gocul cardiogen (apanajul vîrstelor mici), 
sau tahiaritmia să fie diagnosticată întâmplător la exanonul corâului, 
EKG este egenţială pentru diagnostics 
= debutul deseori printr-o extrasistolă (în urmărirea prin testul 
Holter) care declanșează mecanism de re intrare ` 
G= alura ventricularăı variabilă în funcție de virst, cel mai frec- 
vent transmisia a.v. este MT, Pap survine bloc a.v.2/1, 3/1. In ne- 
âie valorile pentru sugar 250-240 bătăi pe minut pînă la 500-350 pă- 
văi/minut, iar la copilul nare între 150-180/ninut 
Kë unda P3 analizabilă doar în 60% din cazuri (în restul cazurilor 
fiina absentă) :înlocuită cu unda P "proâuşă de focarul sotopic,dese- 
ori modificată faţă de -unda P sinusalăsturtite „crestate „bifazice , sau 
cel puțin axa undei P anornală (aa normală; unda P pozitivă în D 1 
şi în YF).Uneori apare.un aspect particular prin înglobarea parțială 
a unâei Prän unda T: aspectul T + P, sugestiv pentru DEST, 
După terminarea accesului eg pot menţine pe perioada variabile 
Ge timp modificări ale undei P cu tulburări de repolarizare ventri- 
` culară: subâenivelare de ST, unda fT 'turtită sau chiar negativă = = sin- 
âromul posttahicardic, ET 
intervalul PIR este te fit, cu durată normală, putînd fi şi Boibtăt(pre- 
zena ed ett WPW se precizează în afara accesului) sau u alungit 
(bloc a.v. ER, DU: 
d gonpletele QES: sânt normale în majoritatea cazurilor (complete QRS 
"Pinen;âurată sub O „08860) In unele cazuri poate apare alternanţa e- 
lectrică sau în 10% din cazuri prezenţa de complexe QRS "largi". 
Apariţia acestor complexe QRS largi poate fi datorată: = bloc 
minor de ramură, funcțional, deseori instabil (numai în cursul accesu- 
lui, sau persistînă un timp şi după terminarea sa), sau bloo de ramură 
organic postohirurgie cardiacă 
~- conducere inţraventriculară aberantă (conducere anormală anterograăă 
într-un fascicol aberant) din sindromul WPW; 
izitatea alurii ventriculare, cu posibilitatea ca spontan (10%) sau 
prin tratament să treacă brusc în ritm sinusal (scăderea bruscă a frec- 
venţei .carâiace şi nu "în repteh) = elsmonte de bază pentru diagnostic: 
Analiza traseului EKG evidenţiază mai multe situaţii: 
, Zei situaţiile cînd unda P nu este analizabilă (prin înglobare în un= 
“dak saut) sau. relația P' = QRS este de tip 1/1: util atît said a 
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e Bau aniodaronă pi contraindicînd-o în E TPR la 
copilul mare, 

Propranolul:0, 1 26/k8/ i.v.în 4 doze la 10 minute Tant sub. con= 
trolul TA gi EKG.Nu va fi utilizat singur decât cînd nu există insu- 
ficiență cardiacă şi.pe un cord anterior sănătos, altfel aàministra=- 
rea sa se va face după 8-(2 ora de la iniţierea digorinei.Este util 
şi în tratamentul cronic de prevenire a recâidivelor (0,5 — l5úg/kg/ 
Sid prize p.08) . WË i A y , 

. Verapamiluls i.v. 0,1-0,5 mg/g.. ieve(mr.5 mg, repetare peste 30 
minute) la cei peste l an, fără însiificiență cardlacă sau terapie ga 
betablocante (hipotensiune şi chiar colaps sever). De aceea numeroşi 
autori recomandă pentru copilul mai mare de pe cale orală (70-200ag/ 

mâ/z4 în 3 prize la 8 ore). 

„Amiodarona este este antiâritnicul ebe aficace ei cu cea mai 
mare imită de siguranţă pentru copil, în plus efectele sale perşistă 
2 săptănîni după oprirea, unui tratament de durată (Dupuis. 1991) „Ad 
ninistraregþarenterală/čóneraindicată la copil. ` 
Dozaj p.0s.1 500.mg/m 2/24 [eventual ò doză de încărcare de 1000-1250 
ng/a2), timp de 8-15 zile, după care se reduce doza la jumătate sau 
ME (în asociere cu alte anviaritmice) , fie chiar cu 2 zile pauză 
/ săptămână Durata tratamentului de întreținere: 6 luni ? 2 ani. 

In stabilirea terapiei TPSY este obligatoriu de a se aprecia 
de la început situația hemodinanică a bolhavului.In cazul cînd nu e8- 
te afectat hemodinanic pot fi urmate etapele de mai sus., Cînd există 
o afectare importantă a hemodinanicii( insuficienţă cardiacă,colaps 
cardiogen) se impune de urgenţă fie cardioversie O „251 I/ug(cu aŭ- 
ministrare prealabilă de Lidocaină 1 mg/§g. i.v. dacă copilul era 
sub digitală) fie electrostinularea ("overdrive pacing") prin cate- 
terism sau transegofagian. 

Mahicardia hisiană beneficiază de amiodaronă în tratament pre= 
lungiț iar în mare urgenţă de fulgurajii endocavitare la nivel ventri- 
cular. 

Medicația antiaritmică „Clasificare: ` 
a)După locul de acţiune (Beneth 1989): 
1„,Nodul atrioventricular (Verapanil,âiltiazen,digoxin, a talie Laica 
2.Ventricular (Lidocaina ,Mekiletine ,Tocainide ,Fenitoin,Bretiliu) 
Jeâtrii,ventriculi şi fascicolul Kent (Chinidina „Aniodarona, Flecainide, 
Procainamida,Disopyramiða 
b)După acţiunea electrofiziologică la nivel celular(âupă Vaughan Wi- 


p a 
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Mians):Clasa I:stabilizatori de membrană: reducere a transportului 
de Ha prin membrană la iniţierea activării celulare (faza 0): 
Atchinidină,procainamida,disopiramida - l 
B:lidocaină,meşiletine,tocainide,fenitoin 
Ciflecainiăg encainide ,propafenone(Rhytmo1) 
Clasa II: agenți blocanți: antagonizează efectele cardiace ale cateco-— 
laminelor, reducerea vitezei de conducere prin prelungirea perioadei 
refractare a nodulului a.v.,cât şi panta fazei a 4-a: propranolul 
Clasa III: prelungirea duratei potenţialului de acţiune,âsci a duratei 
perioadei refractare: amiodarona,bretilin, , 
Clasa IV: antagoniști calcici, cu acțiune în principal la nivelul no- 
dulului sinusal şi atrioventricular: veropamil 

Indicaţii terapeutice în principalele tulburări de ritm la copil 
å.Tahicardia supraventriculară: anterior prezentată 
B.Tahicardia ventriculară:coreoţia anomaliilor electrolitice şi a aci- 
dozei metabolice severe | 

a)cu perturbări hemoâinanice importante: cardioversie ,lidocaini 
i.v. l mg./kg în bolus, lent ,apoi 10-504g/kg/minut în parfuzie i.v. 

Dieu situaţie hemoâinanică normală; lidocaină (aceleaşi doze); 
procainanida. 2-10mg/ kg. lent i.v. în 30 ninute( excepţional la copil); 
propranolol 0,05-0,10mg/kg i.v. în $ doze la 5 minute; disopyramida p. 
os „amiodarona,chinidina l | 
i c)Flutterul atrial; — conversia electrică(în urgenţa sau inefi- 
cența altor antiaritmice: 0,5-1 J/kg 


ulare), care uneori permite trece- 
rea în ritm sinusal.Dacă nu 8-a obţinut ritm sinusal: 


a)âefibrilare chimică: chinidină(15-60ng/kg/zi în 4 prize)singură sau 
asociată cu propranolol(1-2mg/ug/zi în 4 prize) | 

b)defibrilare electrică, la 24-48 ore de la oprirea digitale: 
E)Fibrilaţia ventrirulară = urgentă majoră,care impune resuscitare 
cardiorespiratorie; masaj cardiac exterg,ventilaţie artificială, corec= 
via acidozei metabolice severe dé ée 

— defibrilare electrică 2-3 dk şconconitent cu lidocaină în p.î,v, . 
F)Maladia ertradistolică: â) „eupraventrioniară” :: da- obicei mu. provog= 
că tulburări. clinice gi deci m netașită tratament ou âroguri antiarit- 
Zice sau doar administrarea ue sedative;cthâ:sîni rréťvente şi dau 
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mnoderaţe. In formele rebele cu pericol de TPSV sau fibrilaţie atrial;; 
digoxzimchinidină sau digoxin+ propranolol 
b)ventriculare:frecvenţă ridicată, trei sau mai multe în şir „plurifoca= 
le sau survenină în perioada. critică (faza supranormală a potenţialu- 
lui de acțiune): aproape Bau pe unda T, fie în cazuri cu hemodinanică 
perturbată: întreruperea digitalizării (cînd aceasta eyte cauza) „pro= 
pranolol, la nevoie Lidocaină i.v. sau în pP.i.v.Profilazie de lungă 
durată: chinridină „disopyramida. (Rhytmoden) : 200-350ng/ m?/ zi în Sech pri- 
ze p.os, 
G)Bradicarăja sinusală: 

a)atropină | AO „0lng/kg cu acțiune de scurtă durată sau izopre- 
nalină în pei.ve (0, 1-0s5ug /ăg/ninut — utile şi în bradicarâiile si. si- 
nusale importante) ,iar ca tratament de întreţinere oroiprenalină p.o 

b)antrena:re electrosistolică: stimulare endocavitară,rareori an=- 
trenare externă 
a)Tshiaritniile din supradozajul digitalics 

a)tahicarâie atrială cu bloc a.v. şi takicardia joncțională:pro= 
pranolc!. a potasiu (ân' caz de hipopotasenie) 

 biahiarttmii ventriculare:fenitoin 1-2mg2/kg i.v. în bolus lido- 
caina, propranolol,potasiu,anticorpi antidigoxin . 

c)bradiaritnii: sinusală, blocuri sinoatriale 18.Vagr. II-III, ritm 
iċdicventriculer:corectare hiperķaliemie (insulină +glucoză). cînd exist: 
stropină, electrostimulare tranzitorie anticorpi antidigoxin 


INSUFICIENTA CARDIACA 


Insuficienţa cardiacă (I.0â.) este un n sindrom n clinic caracteri- 
zat prin imposibilitatea cordului de a asigura d debitul de sînge nece- 
sar necesității metabolismului tisular, fără intervenţia mecanismelor 
compensatoare datorită afectării componentelor performanței cardiace 
(gistolică şi/sau diastolică) , deşi întoarcerea venoasă este normală 


sau crescută. 


~ Etiologie - 


I.Afectarea miocardicăs 


4.Prinitivă:; miocardite acute, carâioniopatii primitive, fibroalas= 
toza endocardică 
B.Sscundare: 


a) afectarea circulaţiei coronariene o)metalea-intoxicaţii cu Pb, 
-arteriopatie, calcifiantă infantilă Co, P 


A Ee 
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anomalii de origine. ale -Bupraînoărcare cu amator 
i arterei coronare( stg. „b.Kamasaki -= aA) 
‘ =ischemie, infarct mlocardic . f)metabolice ei endocrine: 
- (excepţional la copil) - tulburări, electrolitice(K, sardio 
b) toxicitate medicamentoasă; miopatii hipocalcemice) | 
mai ales citastatice heroină, comite nutriţionale 
iradiere,etc, -mixeden,tireotoxicoză 
c)boli genetice: glicogenoze, l „=Feocromaciton (exces de catecola 
mucopolizaharidegşe di mine)! 


â)colagenoze,RAA ` . : -` s)oarâiomiopatia uremică . ` | 
gr Aë e ~ h)boli neurologice: -distrofie mus 
“ culară progresivă Duchenne 
_matazie Friedreich 
» "distrofie miotonică, ate 
II. Perturbarea hemodinanicii intravarâiace 
A „Supraîncărcare cronică de Priston on Vol în sjecţia ventri- | 
cularăîncărcare sistolică) 
“hipertensiunea arterială sistemică E arterială pulmona 


stenoza aortică ră(primitivă sau secundară)=coră 
„—coarotația de aortă pulmonar acut gi cronic 


B.Supraîncărcare cronică. de volun = = încărcare diastolică: | 
-transfuzii masive „transfuzie feto- = creşterea necesitățiler ne- 
fetal : tabolâice (deăsbit) : Semi oro- 
“regurgiţări valvulare:40 „nitrală „nice, tireotoxziesză, beggen. 
—şunturi stg.=-dr. importante(DSV, e ? pă: 
DSA „PCA) sau dr,-stg. importante . 
transpoziţie mari vass ,atrezie 


. trâcuspâdă, hipoplazie 


-fistule arteriovenoase ; 

III,Reducerea umplerii ventriculare: 

A„obstructivă: stenoză mitrală şi tricuspidiană 

oda natură pericardioă: tamponada ,consiriciia parisardică 
C.carâiomiopatii restrictive | 

Detahiaritmii severe (scătere importantă a diastolei) 


Se poate remarca că în afara cauzelor cardiace propriuzise (mals 


formaţii structurale,alterări ale structurilor cardiace şi aritmii se- 


vere) în etiologia insuficientei carâiace,sînt aplicata nuneroase 


cauze Ce origine extracarciacă; 
iE 


së BCU născut: 
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a)supraîncărcare de volum: b) supraîncărcare ñe presiune: 
-fistule arteriovenoase sistemice sindromul åg persistență a cir- 
{mai ales intracraniene) culației fetale Lt insuficientă 
-poliglobulii neonatale tricuspidiană funcţională) 

-anemii grave şi anasarca feto- hipertensiune arterială siste- 
placentară din incompatibilitate Rh mică (rară) 
c)afectare miocarâică (în principal contractilitate redusă); 
sl Gë, Gin sindromul. postasfixic  -hipocalcenie neonatală 
(asfixie miocarâică tranzitorie) „tireotozicoza congenitală(nece- 
—hipoglicemie neonatală | sităţi metabolice exagerate) 
II,Sugar şi copil: a)majoritatea cauzelor ge la nou născut 
b) cauze. ulterioare perioadei da n.născut: 

deobstacol sistolic V.dr.:HTA pulmonară de cauză pulmonară primi- 
tivă (rar) şi mai frecvent secunâară (mucoviscidoză,fibroze pulmonare 
etc.) kel - | 

ž. obstacol sistolic V.stg.: HTA sistemică 

5„oausa miocardice: hipocalcemia (rahitism rareori hipoparatiroièj- 
ism), carenţe vitaninioe şi nutriţionale,. 


Trebuie menţionat că în perioada àe nou născut şi sugar în pri- 
mele 6 luni de viață cauza principală a decompensării carâtace este 
este reprezentată de o serie de malformații congenitale cu toleranţă 
redusă (transpoziţie de .vase mari, DSV larg, hipoplazie coră stîng, 
canai arterial. ”ma}igi", atręzie pulmoùarě, atrezie tricuspiàianě), 
sulburări de ritm şi miocardite după virsta de 1 an ponåerea malfor- 
uayiilor congenitale se reduce mult, cu o incidenţă mai crescută,fiină 
ibroelgsvoză endocarăică, tulburăriig ce ritm şi ulterior carâionio= 
»aviile primitive, carâita reumatismală, hipertensiune arterială (ën 
principal de gauză renală) şi în sfîrşit valvulopatiile sechelare âu- 
ză RAL. RES SÉ, e 


Fiziopatologie | 
Elementul fiziopatologic de bază în Ted. este reprezentat de 


alterarea unuia sau a mai multor componente ale performanței cardiace 
{sistolică şi/sau diastolină (presarcină, contractilitate ,postsarcinăț 
>Pecventă cardiacă), rezultatul fiind scăderea debitului cardiac şi a 
volumului circulator efectiv, 

Debitul cardiac este cel mai adesea scăzut, existând şi situaţii 
cînă el poate avea o creştere relativă (insuficienţa faţă de nevoile 
periferiai) în conditiile unei postaarcini scăzute sau metabolism 
>rescut(cel mai àes prin cauze extracarâiace) , 


A 


ep, àn 
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“Heganisme compensatorii care intervin în condițiile scăderii de- 
bitului cardiac pentru menţinerea debitului cît mai aproape de normal, 
pe perioade variabile de timp. 
A)cardiace: a) dilataţia cavităţilor cordului=rezerva funcţională dias- 
tolică( legea Frank Starling) 
b)hipertrofia" fibrelor miocardice= rezerva funcţională sistolică 
c)tahicarâia, sub efectul activității beta adrenergice crescute care 
conduce la creşterea inotropisnului miocardic concomitent cu tabicar= 
dia, -> 

In anumite limite aceste mecanisme sînt eficiente,depăşirea lor 
conâucînă la decompensare,. | 
E)extracardiace: scăderea perfuziei tisulare prin scăderea debitului 
câ. duce la: ` | 


e) răspuns neurohormonal+ 1.norepinefrină:; creşterea rezistenţei vasculare 
2.sistemul renină angiotensină aldosteron: de asemenea creşterea razis- 
tențelor vasculare şi creşterea reabsorbtiei Na la tubii renali 
Jecreştere a ADH= retenție de apă 
b)scăderea fluxului sanghin renal: scăderea excreţiei de Na 
c)creşterea exiracţiei de oxigen la periferie: deplasare a curbei de 
disociere a HbỌ spre stgînga | 
â)retrograă; creşterea presiunii venoase şi apoi capilare favoriza- 
rea edenelor . , 

Aceste date justifică direct principalele obiective ale terapiei: 
08: tratamentul inotrop pozitiv, diuretic (atît diureticele de ansă 
cât 54 antialdosteronice);vasoăilatator arteriolar (rezistenţa arteria- 


1. Semne de_insuficien ă 8 inimii stângi (stază puanonară) : 

1„Dispnee de grade diferite: S.voce răguşită ,bitonală( compresie 
-de_ efort (iniţial) a nervului recurent de către atriul 
” vesperală 


esper stîng sau artera pulnonară âilatasi: 
"Ce decubit ( prin creşterea în- 7.raluri de stază pulmonară datorate 
toarcerii venoase şi cresterea congestiei pulmonare Prezenţa ralu- 
stazei pulmonare) rilor suborepitante la baze poate 
“dispnee paroxistică nocturnă fi datorat atît stazei pulmonare 


(astm cardiac) cît şi a infecțiilor pulmonare frec- 
“forma severă:edamul pulmonar vent survanite în acest context şi 


a 
cut care pot precipita I.cd. 

2m 

“+ ahipneec, celnmai frecvent 9. Conzestia pulmonară reduce 
"Sociată (Gatorar edemului l 
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pulmonar interstițial) 
5.Wheezing -frecvent la sugar 
4 „Tuse spastică iritativă la efort 
sau nocturnă (prin congestia mu- 
coasei bronşice şi edemul inter- 
stiţial) 
5.Hemoptizii:frecventă în stenoza 
nitrală(prin ruptura venelor bron= 
şice dilatate) 


(l.semne de stază venoasă retrogradă: 
-hepatonegalie cureroaso,uneori în- 
soțită ĉe pulsaşii sistolice-( în 
insuficiența tricuspidiană, cel 
mai adesea funcţională în âilataţii 
importante ale V.,drept.Uneori apare 
icter cu citoliză uşor crescută 
Uneori prezentă splenonegalia 
—vurgescenţa jugularelor 

— refluxul hepato jugular 

Ambele deseori greu de decelat la 
sugar şi copilul mic 


_2Congestie venoasă splanhnică: 


„tulburări dispeptice: anorexie, 
greţuri,vărgşături,baionare post= 
prandială | 


imBăeze periferice 
- Deseori greu evidenţiabile la 


sugar şi copilul mic: doar creş= 
vers inexplicabilă în greutate 
= retenție hidrosalină ocultă) 


„> Yareori ascită, hidrotorax, 


hidropericară (anasarcă) 
A.Oligurie, cel mai adesea cu 
densitate crescută;Proteinuria 
raausă+ hematuria microscopică 
Gispar cupă terapia "Dé. 


N We mm o e ze DE e e mm me ëm wm ÁX vm vm 


capacitatea vitală pulmonară = 
semn precoce în I.Că, 
9.,Dificultăţi alimentare: prin 
efort sau datorită tahipneei 


epte (stază venoasă sistemică) 


Zen wen zem wm mm wn mmm wm mm mm mm mm mm mm mmm mm mm mm en zm gn mm ze e e mr mm mm. mm mm mm zm 


5.Cianoza: datorită încetini= 
rii vitezei de girculaţie a 
sîngelui şi creşterea eztrac= 
viei de 05 la nivel tisular. 
Mai intensă în afecțiunile 
pulmonare şi cardiopatiile 
ciancgena.Mai pronunţată la 
extremităţi, la nivelul buze- 
lor 
G.Manifestări 'nervoase prin 
stază cerebrală, scăderea de= 
bitului cerebral cu hipozie 
şi hipercapnie):— cefalee ,as- 
čenie, amețeli, stări confu- 
zive, somnolenţă diurnă şi 
insomnie nocturnă ,agitaţie 
_PePolicitenie: în cardiopatii 
cianogene şi cord pulmonar 
cronic 
'B.Paloare în forme severe 


e E em e e mm mm mm Fr mn mn E — —— mm mm mm vm E E -Å gn pm 


Ar 
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de bombare hemitorace stg.(în A, Zgomotul I Asurzit, uneori en- 
cardiopatii congenitale) briocarâie 
dilatarea ventricolului dr.= 


=- zgomot de galop presistolic (zg. 
semnul Harzer- 


IV) sau protodiastolic (zg. III), 


=- deplasare şoc apexian, şoc galop mai frecvent stîng,dar gi 
palpabil pe 2-3 spaţii intercos- drept 
tale 


| =- suflu sistolic de insuficiență 
|2eModificări ale pulsului şi ale mitrală sau tricuspidiană functio- 


T.A., sistemice: l nală (dilatare inel valvular) 
“deseori hipotensiune: arterială ! 5.Cianoza extremităților, cara sînt 
-puls mic, uneori puls alternant reci, uneori marmorate | 

sau paradoxal. ! 6.0boseală; paloare = reducerea de- 


d.Tahicarăia: mecanism compensator bitului câ, 

în anumite limite: frecvență prea 7eTranspiraţii profuze mari în tinm- 
mare = scade debitul cd., prin re= pul alinentaţiei= hiperfuncţie ca- 

ducerea diastolei şi perturbarea tecolaninică indusă de scăderea de 

circulaţiei coronariene _bitului Că, 


. da ( incetinirea creşterii pînă la 


.  Vveritabil nanism carâtac 
-._ -~ Ævestigații paraclinice. - 


1 Braagnuă. radiologie. zabaiotar ali (teleradiografia): - evidențierea 
cardiomegaliei, aspectul arcurilor cardiace a _motilității EE 
cardiace a arterei pulmonare si a ramurilor sale 
- “poziţia” DAS şi profil stg. = dilatarea a V.stg., poziţie OAD =dilata- 
rea Yentricolului drept, tranzit baritat esofagien pentru atriui stg. 
- situaţia circulaţiei pulmonare, a stazei vanoase, cu edem perivas- 
cular şi înterstiţial (opacităţi liniare pînă la periferia pulmonilor- 
liniile e Korley) pînă la aspectul de edem pulmonar alveolar (EPA) 
2e EKG: — util: în principal pentru diagnosticul cauzei I.cd. cau a fa: 
zorilor precipiianţi (ex. tulburări de ritm); ~ conducerea terapiei di- 
gitalice şi decelarea supraâozajului 
3. Bchocardiografia: = aprecierea funcţiei de contracție _uiocardică; 
(fracţia de scurtare a ventricolului stg., intervale de timp sistolic! 
— afecţiune cardiacă cara a indus I.câ, | 
(AsânaL iza gazelor sanghine și parametrii Astrup= perturbate doar în 
forme severe de I.că, 
_5.Roactanţii de fază acută: VSH, fibrinogen,CEP: utili pentru unele 
ER âscianşatoara sau precipitante ale I.a. (er, BRAZ) 


o 


(3.Caveterisaul cardiac: afactuat excepțional, pentru decelarea unor 
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cauze cardiace ce ar putea beneficia de tratament chirurgical, în I. 
cd, severe 
7,Prestunea venoasă centrală:crescută, monitorizarea ei este obliga- 


torie, în şocul cardiogenic. 


Forme clinice mai particulare de de? 
Cordul pulmonar acut: poate surveni la sugar şi copilul mic în 
cursul bronhopneumopatiilor acute, iar la copilul mare (foarte rar)şi 


adult prin embolie pulmonară masivă. Semnele clinice: accentuarea âis- 
onesi şi cianozei (neexplicate prin evoluţia bronhopneumopatîe4,ne14- 
nişte,agitaţie, transpiraţii profuze, hepatomegalie (atenţie la falsa 
hepatomegaiie prin coborîrea diafragnului în cursul pneumnopatiilor cu 
emfizem pulmonar important: ex.bronşiolite), tahicarâis, oligurie; 
edeme (sau creştere inexplicată în greutate), Sînt utile: —examsnul 
radiologic: evidențiază cardiomegalie cu dilatarea atrială şi mai a- 
les ventriculară dreaptă; — modificări EEG orientative (aspect 5103 
Gupă 2 ani, elemente ale EVD, inversare unâă T în LE — Vosamplituai- 
ne peste 2 mn a undei P în D I = D II). i 
Insuficiența cardiacă cu functie ventriculară stîngă sistolică. 


normală (Insuficiența cardiacă diastolică) | 
Cel mai frecvent în Led, există două fenomene majore: 
_a)perturbarea contractilității miocaraice(efect inotrop negativ) =re= 


ducerea funcţiei sistolice ventriculare stîngi, care antrenează scă= 
derea debitului cardiaa;b) deseori asociabe şi anomalii ale relaxării 
aiocardics (a vitezei de relaxare miocardice) = efect luzitrop negativ 
(perturbarea funcţiei diastolice a ventricolului stîng). 

Sînt însă şi forme de I,câ, cu funcţie vontriculară stg.sistoli- 
că normală datorate tulburărilor de relaxare ventriculară diastolică 
sau a unplerii ventricului stg., avîna drept consecinţă creşterea pre- 
siunilor telediăstolice V.stg. şi al presiunilor en amont (în capila= 
rele pulmonare) Principalele cauze: (1Cardioniopatiile hipertrofice 
primitive şi secundare supraîncărcării de presiune (ETA „stenoză,Ao); 
| Zeânsuficiența caronariană (rară la copil; 3.Cardiopatii restrictive: 
(aniloiâoză, bemocromatoză, enăocarăita fibroplastică Loăffler, etc.) 
recizarea acestui diagnostic (clinic, echocarâiografic Doppler pulsa» 
til) este esenţială, avînd în vadere că terapia de bază este reprezen- 


tată de diuretice + betablocante sau verapamil, şi cu totul excepţio- 
nal de vonicardiace) 


Diagnosticul pozitiv 


Se precizează pe baza datelor clinice radiologice, cardiotoraci= 
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ce; echocardiogratice, modificări EKG semnificative creşterea presiu- 
nii venoase centrale. . 


~ Diagnosticul complet trebuie: să cuprindă: 


1, diagnosticul de insuficienţă car= \3.dłagnost icul bolii àe bază 
iacă şi a formei clinice(dreaptă, W„preoizarea factorilor pre- 
stângă,g1obală)- cipiţanii 


2,aprecierea gravităţii și înca 
rare funcţională i 

 Inoadrarea stării funcţionale cardiace poate fi făcută după cla- 
sele funcţionale precizate de Wew York Heart „Aasociațian 1964, rapor- 
tate la aotivitate fizică obişnuită: - 
Clasa I: absenţa dispneei şi/sau oboselii, activitatea nsafectată 
Clasa II: simptomele menţionate absente în repaos, dar prezente în ge 
fort fizic obişnuit, cu reducere ușoară a capacităţii de efort 
Clasa III: simptome absente în repaos dar cu tulburări funcționale şi 
la eforturi mici şi limitarea importantă a.capacității de efort 
Clasa IV: simptomele prezente Şi în repaus, tulburare funcţională la 
cel mai mic efort încât orice activitate fizică este imposibilă. 

Această stadializare este mai uşor de precizat la copilul mai 


mars. 7 j 

Cauge precipitante ale I,câ.: 
-reducere sau oprire terapie chirurgie carâiovasculară 
—infecii: principal puluonare -embol4 pulmonară sau arteriale 


-aritnii(braăicarâie severă ,tahi- —stress,exzcese dietetice (mai a- 
aritmii) . lesg NaCl) ,ortostatism prelungit 
-afectare Ca.suplimentară:puseu RAA, -cr eșterea debitului ca.:anemia 


endocargită infecțioasă ,miocarăită febră,tireotoxzicoză, sarcină 
virală 


Diagnosticul diferenţial: 


a)la nou născut: ia care I.cd.se manifestă în primul rînâ prin semne 
de detresă respiratorie cu tahipnee importantă, transpirații profuze, 


etc, 5 Seti EE 
(Je infecţii neonatale (4.detrese respiratorii neonatale de 
_2ebronhoalvoolite infecțioase origine ertracardiacă 
(virale sau bacteriene) 5.tulburări metabolice (hipoglicemie, 
5.fistulă esotraheală hipocalcemig) 


er: 6„afectare SNC (hemoragii, infecţii) 
>)La sugar:-bronhopneumopatii acute cu insuficienţă respiratorie acu- 
tă.0 atenţie deosebită trebuie acordată formelor obstructive (bron- 
siolită) nsoșite de falsă hepatonegalie (ficat coborât datorită 
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ST MEN 
enfizemului) ei ‘tahicardie (hipozică), la care tratamentul tonicardiac 
(nu este indicat. 
o)După vârsta de 1 an: 


1,crizeld anoxice din Tatiralogia Fallot (A, de alte cauze de hepa- 


1 de0rize de astm bronşio- diferențierea tomegalie şi edeme N 

de astmul cardiac ` | | 5.manifestările din peri- 

‘3.66m pulmonar- lesional. Casebit, în — cardita constrictivă şi P 
infecții pulmonare virale, intoxicații, tamponada cardiacă D 
CG, 

. Tratament obiectivele terapiei Se, sânt: 

` I.Reducerea necesităților tisulare de oxigen (reducerea lucrului 

ege, 

GI.Amaliorarea oxigenării fisulare 

I1i.Erevenirea şi combaterea ratenţisi Mid oa Lina: 

„IN „Terapie medicanentoasă privind; ` i 

A,terapia inotrop pozitivă (creşterea SE că. ) 

3, verapia vasodilatatoare; 

Ze varapia unor cauze precipitante şi agravante ale ZE 

I.- a)repaus la pat, în poziţie şemişezînaă (sau. plan oblic) pentra 
aducerea întoarcerii venoasa, mobilizare minimă. 

b)confort termic (combaterea hiper şi hipotermiai) 

c)seãare (mei ales la sugar): fenobarbital,điazepam, iar în cazul ade= 
aului pulmonar acut însoţit de anxietate gi agitaţie: morfină 9 BA 
kg/ Corp Le, | 
â)alinsntaţ ie: — mese mici si repetate (eventual gavaj la sugar)sau 
alimentație enterală continuă, iar în formele severe: alimentaţie pa ` 
“renterală; - Restricțpie de sars în formele savere, apoi regim hiposo- 
dat, la sugar preparate de lapte fără Na şi la copilul mare sub Le 
Na01/zîș; — restricție de lichide pînă la 75 al/nC/ zi,crescână pe nă- i 
sura ameliorării clinice, a diurezei şi dispariției edenelor, 
iI.e)-Oxigenoterapie intermitentă cu oxigen unidificai şi FiO, 40-50 x: 
% care se reduce pe măsura ameliorării dispnesi și cianozei. In gazul 


adeaului pulmonar acut: adaos în barbotorul de oxigen a 2-5 ml al- > 
cool absolut = acţiune antispumigană - 

E RE aceia activă; îndepărtarea tulburărilor de ventilaţie 
DE urensfuzii ce masă eritrocitară: De LOml/ kg „corp: la nou născut 
de rlaseaz: curba de disociere a H song stg, (extracție tisulară a 
9. superioară celei a ELF; anemia reprezintă la ori=ze virstă un fac- 
t EK 
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III. Terapia diurotioă . i 
a) furoseniă l-2mg/ kg/ corp/ donë PA EH l-53 ori/zi (sau acid eţa= 
crinio 1 mg/kg/ donă) , Ia nevoie poante fi administrat oral 
b)nefrix l=2mg/kg/ zi în 2=3 prize în formele oronioce,2-3 sile/săptă= 
mînă 
o)aâninistrazea de peste 2 zile consecutiv a diureticelor anterioa= 
re poate duce la hipokaliemie(oregte toxicitatea digitaliaelor): utid 
lă administrarea de ant ialdosteronicet apironolaotonă 2-5ng/kg/p.os8 o 
monitorizarea citi pe pe durate lungi de timp eventual asociat cu 
_Furosemsă | 
„IN APrinoipalii agenţi înotropioi utilizați în BT 
1,Digitalicele, dintre care de elscţie este digoxinul 
2,Aninele simpaticoninetioe 
3. Inhibitoriă fosfodiesterazei III, rar utilizaţi la copii gi rozer- 
vat formelor severe àe I0ă, 

#.Glucagonul; EEN slab inotrop pozitivă dar utilizat în 10d,rs- 
fraotară: 5=15ng/n2 dÉi Loge sau în psâ.v, 0,15ng/m2/min; în glucoză 5%. 
1,Digitalioele sînt indicate în principal în terapia I.Cå.acute (în 
asociere cu diuretice. e vasodilatatoare) şi ca terapie de întreținere 
până la vindecarea cauzei care a produs decompensarea cardđiacă,iclu- 
siv rezolvarea chirurgicală a unei malformații congenitale. Dote mat 
recente (Dupuis 1991) arată însă că digitalicele sînt capabile de a 
creşte contractilitatea şi a miocardului încă neinsuficient dar supus 
unui stresa important prin supraîncăroarea circulatorie excesivă în 
cazul unor gunturi stge—dr, importante pînă la rezolvarea lor ghirur= 
gicală, căpătînâ astfel noi indicaţii de administraro. 


Dozele preparatelor digitalice(moăifioat după Geornăneanu şi Kathway) 


Preparat Vârsta Doza de atag Doza de întreţinsre 
din doza sa GC 


Digoxin snEBSGUt D oraLi: 289 
(similar pt. er Sura parenteral:0 „04mg/ kg DCK eter i LS 
Lènatozid C} Frenatur egg tate .superioar € Dee Ia 
care este Le săptă= oral:r0,03-0,04mg/ kg dal bel 
rezervat nînâ,) parenterali0, 02-0 eech eg ora)/2 
doer aâmi= 6 parenţera 
nistrării - BDDÉ ee 2 ani ora DeS/ K 

- parentsrale anguvenaliă o A Q 1/3-1/4 oral/2 

peste 2 an oral; H eo 4 /S5-parsnteral/2.. 
Digitoxin ` parentera 20, g 

(Digitaline Prenatur gi -= orala 0,02ug/kg 


D.D, lo ternen 
BEER, e, 2 EBU EES 1/5=1/10 


peste 2 ani 0,02 = 0,05ng/kg 
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După 01.Dupuis (1991) dozele de digoxin sînt ugor mai reduser 
0,02-0,04mg/kg.corp oral iar doza de întreţinere este de 0,005=0,01 
mg/kg/ corpPentru administrarea parenterală: 4.m, i.v. dozele de digo- 
xin sînt cele orale x 0,7.In cazul insufioienței renale ae va doza 
nivelul digoxineniei sau dozele vor £i 2/3 la uree 0,5 1g%0,1/3 la. 
valori de 1-1,5g%0 gi 1/6 cînd ureea este pasta 155g% e 


“Sentraindioaţiile digitalicelor: tulburări de ritm ventrioular 
şi/sau supraventricular prin supradozaj digâtalic sau prezența sindro- 
mului de preexoitație ventriaulară la copilul peste 1-2 ani; tetralo= 
gia Fallot; tamponada cardiacă şi pericardita constriotivă; carâiomio= 
patiile hipertrofioce obstructiva; tulburări severe de conducere a,v, 

2„Utilizarea aminelor simpaticominstice în terapia modernă,a I, 
0de.se bazează ps aoțiunea lor de stimulare a receptorilor beta L.Ade 
ministrarea lor prelungită prin "down regulation” reduce tranzitoriu 
efectele lor favorabile (reapar după un timp de oprire a catecolani= 
nelor), explicână utilizarea beta 1 stinulantelor numai în I. .Od.acu- 
te severe pentru scurte perioade de timp = Izoprenalina; efecte beta 
i: inotrop pozitive + beta 2 periterioce:vasod aie, dar cu efecte 
secundare nedorite: tahicardie excesivă, creştere a consumului äs 0-. 
în miocard, efect aritmogen, care CL redus utilizarea. Utilitate maxi- 
mă în resuscitarea oarâiorespiratorie şi în cazurile fără hipotensiu= 
ne arterială: 0,05-0,2ug/lg/mânut în pei.v,: | 
- Dopamina; efeotele depinzînă de doză: 2-5ug/ kg/ minut: vasodilataţie 
renală şi splanhnică cu creşterea fluxului sanghin renal; 5=10ug/ K8/ 
minut: acţiune initrop pozitivă, 
= Dobutanina ou efecte beta l, alfa 1 gi beta 2 periferice (vasoaila= 
taie): inotrop puternic proporţional cu doza ew /*g/minut avînd 
şi marele avantaj că nu esta tahioardtizantă, Asooierea,de dopanină 2 
4 uE/kg/ minut şi dobutamină 8=10ug/kg/minut își găseşte utilitatea în 
formele severe cu debit cardiac mult scăzut şi la care diuretioele nu 
sînt active,Acest tratament trebuie progresiv suprimat după anslioră= 
rile obținute după primele 2-3 zils, fiind înlocuit cu digitalice, 
Utilizarea sinpaticonimeticelor orale (oroiprenalină,salbutano]) are 
efecte mai reduse, putînd însă facilita scăderea Gi oprirea dobusani= 
nei.Nult mai util este însi lovodopa,pracursor al âcpanâne t oxcept io- 
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nal utilisat la copil. - 

3eInhibitorii fosfodiesteraze III posedă o puternică Got iung 
inotrop pozitivă prin creșterea concentraţiei de AMP-o, fără a avea 
riscul ţahitilaxiei oatocolaninelor, Dintre acestea: Anrinone(o1asa 
bipyridine) ei Enoximone (clasa imidazole) sînt în acelaşi timp ino- 
tropice foarte puternice gi vasodilatatoare, Ambele droguri sînt tra- 
tamente de excepție, în cazuri foarte grave, refractare la alte tera- 
pii. 


Tera vasodilatatoares nu ameliorează direot Zunoția inotropă gi 


nici relaxarea micoardică dar ameliorează umplerea cardiacă gi corecw-. 


tează unele efecte nedorite ale mecanismelor adaptative din TO. 
otreptetreg rezistenţei sistenioe (vasooonatrioție prin catecolanine şi 
activarea sistemului renină-angiotensină-aldosteron) gi creşterea pre- 
sjunii telediastolioe ventriculare şi a presaroinei,Vasodilatatoares 
&. venoase: nitroglicerină; scade presaroina gi oreşte circulația co= 
ronariană, Iniţial adninistrare He Zug /ke/ninup în poi.v.(Lenitra1) 
apoi pe oale cutanată (Diafussor) Utilizarea dinitratului de isosor= 
bid: excepţională în pediatrie, | | 

b.arteriolare şi mixte: = hidralasina: iniţial 0,5ng/kg/oorp i.m., 
apoi 1-5 ng/kg/si p.os în 4 prize (Hipopresol 25mg/ compr imat) 
“prazozin: inițial 20ug/kg/ z1 în 4 prize, oreacînă treptat pînă la 
100ug/kg/si: preparat Minipress (0p. de 1 şi 5 mg) 
-tolazolinul (alfablocant) util în H.T, pulmonară din sindromul de 


emeng — danona a - -— a 


pezsiatenţă a oiroulaţiei fetale: 1 ng,/kg.0orp î,v.lent ca atao,a= 
poi I ng/kg./oră în p.â.v.Poate induce hipotensiune arterială (1). 
O)-Inhibitorii enzimei de conversie: vasodilatatoare nixte,mult utili- 
zate astăzi, nai alea în Ţ.0ă.sovere sau cu evoluție aronicăi Capto= 
pril (Captolane,Lopril op.đe 25 mg): atao 2 ng/kg/si în 3 prise pu- 
tind oregte pînă la 5 mg/kg/si/34 Enalapril (Renitec op.do 5 ei 20mg) 
0,5ng/kg/ui într-o priză pînă la 2 mg/kg/si. | 

0.,-coreoţia aoidozei metabolice ou NaHCO,- 801.14%0 cînd pă 7e10foar i 
1/3=1/2 din doza oaloulată, în pei.v.lentă de 6-8 Oreţe terapia tul- 
burărilor de ritm asociate = terapie antitrombotioă: heparină i.v. 
înaintea instituirii terapiei inotrop pozitive în cardiontopaţie di- 
latativă mai ales; | : 
=~ ventilație artificială ou presiune pozitivă intermitentă în detre= 
sale respiratorii severe asociate gi în EPA -tratamentul anentei DE 
vere, l 
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TENSIUNEA ARTERIALA LA COPII. . 

Ideea că ETA esenţială îşi are debutul -la vîrsta copilăriri a 
căpătat importanță tot mai mare în ultimii -15 ani, Numeroase studii 
epideniologice au readus în centrul atenţiei HTA la copil subliniina 
interesul acestei probleme, . - 

' . Epidemiologia TA normale, T 

Bate cunoscut oă valoarea tensiunii arteriale (TA) normală Crag- 
te ou vîrsta acest fenomen este not vizibil la nou născut şi perioa= 
da pubertară. Pentru rațiuni practice majoritatea tabelelor eu valori 
normale la copil sînt stabilite în functie de vârstă, ee 

Anâr6 şi colaboratorii au demonstrat că TA are corelație. foar- 
te atrînge cu talia. Aceste conoluzii au fost trase în urma unui stu- 
diu efeotuat la un moment dat pe mai multe mii de copii de vîrste die 
. ferite.In repltioă, studiul Bogalusa din Statele Unite ale Anerioii,a 
urmărit mai mulți factori de risc ai maladiei coronariene printre ca= 
re TA, evaluată longitudinal pe o perioadă de 12 an1. Mai multe publi- 
caţii ale acestui studiu conoluzionsază că TA se corelează mai strîns 
ou talia decît ou vîrsta, dar ei ou alţi parametrii determânanţi ai 
creşterii TA cum ar fi raportul talie/greutate, Vom emite ipoteza: că 
. creşterea volumului sanguin odată ou vîrsta poate f1 responsabilă de 
oreşterea TA la copil, Corelaţia între creşterea TA pare totuşi a în 
ceta în momentul atingerii taliei adulte. | 

Vartiainen ei colab.asociază creşterea TA nu numai la dezvolta- 
„Tea fizică c1 gi a celei sexuale.Recent s-a demonstrat că adoleacan= 
Yi! care au o pubertate precoce au o tensiune arterială sistolică Sum 
perioară celor oare au o pubertate tarâivă, 

In ceea oe priveşte corelația TA ei greutate majoritatea autori- 
ler consideră că valorile tensionale sînt mai influențate de obezita- 
te, dar punotele de vedere diferă în definirea obezităţii, Smoak ei 
colab.au adăugat acestor studii noțiunea că măsurarea pliului cuta= 
nar subscapular are o bună corelație cu lipoproteinele plasnâtice ca- 
re reflectă foarte bine riscurile cardiovasculare viităare ale copi- 
lulut, SE i 


In timp ce la adult, mai multe studii epidemiologice au denonse. 


trat că tensiunea arterială sate mai cresoută la rasa neagră decît la 
albi, la vîrsta copilăriei m a fost probată această observaţie,axis= 
tind rezultate contradiotorii, Aceste rezultate sînt explicate date 
rită unor parametri diferiți luaţi în studiu (vârstă, sex, condiţii 
sociale, alimentație, greutate, loo de rezidenţă) ; 
Rezultate contradictorii sînt fracvente în studiile epidemiolo-~ 
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_Bioe gare demonstrează interdependenţa între factorii genetigi şi a 
factorilor de mediu în deterninismul HTA, Unii autori acordă Anen, 
tanță deosebită cunoaşterii factorilor de mediu, aceştia fiina singu- 
rii factori care pot £i influenţaţi în cadrul. anumitor Programe, Dës 
cunoaşterea acestor factori ar putea determina posibilitatea recu- 
noaştexii din timp a cazurilor vulnerabile fiind posibilitatea unor 
atitudini preventive, | 
MDA esenţială este o boală poligenioă transmisă prin sisteme 
poligenice. Astfel oînă doi părinţi prezintă hipertensiune arterială 
esențială, 44,5% din copii sînt hipertensivi şi acest procentaj oreg= 
te la 69% dacă copilul este de Bex femenin. Dacă unul din părinți og- 
te hipertensiv, procentajul scade la 12,8%, 

Rolul sodiului în patogenâsa hta esenţiale la copil este rău 
cunoscut. La adult, Kawasaki a demonstrat că aproape 50% àin hiperten- 
Sigi au fost sensibili la aportul de sare, La copil rezultatele sînt 
discorâante oferind o slabă corelaţie între sare şi valoarea TA.Palk= 
ner şi colaboratorii consideră că pentru producerea HTA trebuie pre- 
_Senţa concomitentă a trei factori de risc, genetici, stress şi apor- 
tul de sars, i 

„Rolul sângurar al streasului în dezvoltarea ETA este insufie 
cient studiat la coptil.Sistemul nervos simpatio joacă un rol atît în 
inițierea oît gi în menţinerea nivelelor crescute ale TA.Vasoconstric- 
via arteriolară are drept consecință oregterea rezistenţei vasculare 
periferice. Este posibil ca aceste modificări să stea la baza HTA 
permanente, 

LundeJohansen a regăsit la adolescenții hipertensivi o creştere 
a debitului cardiac asociat la o creştere a ritmului cardiac şi la 
consumul de oxigen ou rezistenţă periferică normală, Intr-un Studiu 
. realizat pe adolescenți Davignon a observat ob jumătate din subiecţi 
au prezentat un debit oardiao crescut iar restul o rezistenţă perife- 
rioă oresoută.Această diferenţă în rezultate refleotă o diferenţă de 
severitate a hipertensiunii mai mult decît o diferenţă de vîrstă. 

In consecință 'este interesant pentru evaluarea unei HTA limite 
fără o etiologie precizată la adolescent de urmărit antsoedentele fa- 
„miliale, indicatorii antropometrioi (somatometrie) precum şi expresia 
„unui sindrom hiperkinetio (tahicardie şi test la efort pozitiv). 

„Aceste concluzii nu pot fi aplicate riguros la copil, acest fe- 
nomen neputînd avea "per se” un caracter predictiv. Unit autori sînt 
de părere că dacă o valoare tensională înaltă este asociată şi cu 


hi factori de riso(antecedente familiale „obezitate ,sindron hiperki- 
netio,eto.) şansele dezvoltării unei HTA cresc. 
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Definitia HTA Din gole expuse mai sus rezultă că este ai£so1l 
de definit cu precizie valoarea de la care HTA trebuie să tie conside= 
rată patologică. Această limită este arbitrară porninâu-se de la eva» 
luarea exactă a mediat TA pentru populaţia dintr-o anumită grupă de 
vîrstă, Studii epidemiologice efectuate în diferite centre ale lunii, 
raportează cifre ou ușoare diferenţe, Acoste diferenţe pot Zi obignuiw 
te meţodologitlor de manevră preocun și a factorilor de mediu (alinene 
taţie, stresa, cultură, eto.). 

Valorile normale als TA La copil pot zi a adormea în funcţie de 
vizată sau de talie, separat în funcție de sex, 

Institutul de cardiologie american accepta ca valori petiolis 
toate valorile ce depăşesc peroentilul 95 al vîratei respectives, | 

In funcție de valoarea TA se pot întîlnit următoarele forme clie : 


CN 


LIND 


Eyr 


nice: 


e EŢA limită -valorile care depăgeso 10muHg val valorile percent lu 
lui 95 pë.virsta respectivă i 
m ERA medie în oare valorile ţensionale PR a su 10-30anig 
paroenţilul 95 al vîrstei (ETA confirmată) ` 
- ETA amenințătoare, valorile tensionale. depășesc cu E valo 

rile peroentilului 95 al vîrstei i 

| După autorii franoezi(Andr61980, Dupuis 1991) valorile TA ag 0% 
Pelează mult mai bine ou talia copilului, Dacă în practică curent se 
utilizaază nomogramele pentru TA în funcție de vîrstă, pentru situații- 

le în care se constată o maturație precoce, sînt preferabile nonog rame 

le pentru TA în funoţit: de talie(Dupuis 1991).Valorile TA în funcție 

de talie (pentru TA siatolică gi TA diastolicč) pot fi: 

“TA normalë: valori sub TA corespunzătoare peroentilului 97,5 | 

„PA ridicată: valori cuprinse între TA percentil 90 gi TA percentil i 
97.5.. Hu reprezintă o HTA adevărată, necesită control minim odată pe 

an, 
-HTA limită” ("de graniță”): TA cuprinsă între TA percentil 97,5 . 

şi PA percentil 97,5 + 10 mmg i 
ETA confirmată (media): TA cuprinsă între valorile TA pəroentil e 
97,5 + 10 mmHg şi valorile TA percentil 97,5 + 30 mg n 
“ETA imediat amenințătoare (eveză): valori ale TA superioare la TA 
percentil 97,5 + 30 mm Hz; 


arii 


e 
x 


LS 
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Etiologia hipertensiunii arteriale(modificat lupă V .opescuh 985) 


A.Hipertensiunea arterială esenţială primitivă). +. mai adesea este o 


——— 
mm wm mm zm mm mm mm mm mm mm mm mm mm rm 


ETA de graniţă (limită)Dupuis 1991), 
B.Eipertengiuna_arterială: seaundază: T 
“II.-Pâreistentă (prelungită); 
I.Poate fi acută şi/sau intermitentă. : 
a)Renale: survine cel mai des ca o mani- 
zestare clinică în cursul unei nefropatits 
l,-glomerulonefrită acută poststreptococi- 
că(80% din ETA pesţe 8 ani) 

2e=sinărom hemolitic şi uremic(52% fin in- 
suficienţele renale acute sub 1 an) 
De—insuficienţă renală acută sau cronică ` 
(prin hipervolemie şi/sau hiperreninenie) 
EST transplant renal (70% din cazuri) 
imediat sau ca nanifestare a rejetului 
De=transfuzie de sînge la uremic 
6.-obstrucyie acută a căilor urinare(Łitia- 
ză) sau manevre chirurgicale pe traâtusul 
urinar i 

7.Foarte rar tromboze de venă renală(nai 
frecventă la n.născut şi sugar) 

8.-Sindrom nefrotic în puseu edematos şi/sau 
corticoterapie în doze mari | 
9.—Einichi de şoc 

b)Endocrine: leFeocromocitom;2.-Hipertiroidie 


n... aret rc 


Tranzitorie(sub'8 săptntni) e 
III.-!: natală, | 
azala principale: 


- hipertensiune ine 
tracraniană 

- forme bulbare ds 
poliomielită 

=- poliradiculonevriia 


Guillain - Barré 


d)Metabolicet 

= hipernatremię 

- hiperoalcenie (in- 
toxicație vit D sau 
AT 10) 

~ hipercapnie acută 
e)Diverse: — 

- arsuri 

~ leucemii 

=- intoxicații cu Eg 
e medicamentoase :ex- 
ces de amfetamine ,pi- 


cături oculare şi nas: 


zale cufenilefrină, 


glucocorticoizi,mineralocar= 
ticoizi, contraceptive ovale. 
sindrom Stevens-Johnson 
—neuroblastom(exces do cate- 
colănine)_ 
HTA în aceste cazuri deseori nu este periculoasă,decît în cazul cînå 
survin conplicaţ î4( convulsii ,edemfulmonar acut,amauroză tranzitorie) 
care evidenţiază boala Și constituie şi motiv de internare (30% din 
cazuri după Cheloirat, 1980)âintre care 75-80% în glomerulonefritale 
none pă 30-75% dindromul henolitiv şi uremic (SHU) (după R.Sinalko 


190). 


II.Bolile renale reprezintă 75-80% din cauze; 
a.Paranchimatoase | 
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 l.rinichiul mic cicatricial uni sau bilateral (sinâromul A sic-ilpmark) ` 
52% dia HTA renală, Broyer 1981) 

Zebolile glomerulare: glomerulonefrite cronice primitive şi sacundare 
(colagenoze)SHU, purpura Henoch Schânlein, poliarterita nođoasă, diabet 
la adolescent) ar 
3.Płelonefrita cronică unilaterală sau bilaterală (14-35% din cazuri 
după Sinalko 1990) asociate cu cicatrici renale 

DES? neurovasculară? stenoză de arteră renală, anevrism, arteră ragna- 
lš, tromboză arteră renală, fistule arteriovenoase (20% din ETA origi- 
ne rehală, Dupuis 1991) 

c)Uropatiile obstructive (7,5% din ETA de origine renală, BroJar) 
â)malformaţii renale: pâhichiul multichistic unilateral, rinichiul po- 
liohistic, boala microchistică medulară (Cacehi-Rieci) | 
e)Tumori ` renale. (Wilms) 

Afecţiuni extrarenale e 

a)Vasculare, coarctaţia d de aortă (inclusiv uneori în perioada postope= 
ratorie) = cauză majoră extraronală de HTA 
„endocrine; 1,exces de mineralocorticoizi: 

— hiperplazie congenitală: deficiență în în | hiărozilază şi dezicienţă 
în 17 hiârokilază Se 

= hiperaldoseronism primar (Gohn) 

-sindrom Cushing 
Ze Tumorale: feocromociton, neuroblastoa,carcinon al cozile bine: 


ES 


c)Neurologice: EE intracraniană persistentă cel mai des în 
aceste cazuri valorile TA sînt moderat sau mult crescute= HTA confir- 
mată (Dupuis), iar evoluţia sa 'depinde deseori de posibilităşile de 
rezolvare chirurgicală a afeciiunii Oe bază, - 

Deosebit de importantă este prezentarea cauzelor ETA în funcţie 
ie vîrstă (moâificată după Sinalko 1990) 
1„La nou născut: 12% din nounăscuţii din verapie intensivă 
a)vasculare: tromboza arterei renale (sx.după cataterizare ombilicală),; 
coarotatse şi hipoplazia sortat, stenoza arterei renala, 


neonatală, tumori, insuficiență renală 
cddAivarse: hipertensiune intracraniană, hiperhidratare, displazie bron- 


hop ung chirurgie abâominală (corectie om?aloceal) ,hiperalâoster:- 
nisa prinar şi sirirom.adrenogenite: ,- 


al 
> 
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II,Copii de la 1 la 10 anf: boli renale(43-84% dintre cazurile de 
ETA) ooarotație de 40 shiperoaloonie hipertiroidisa,neurotibronatoză, 
groen de miieralocorticosteroizi, post chirurgie urologioă,fo0arong= 
citom, stenoză arteră renală. HTA esenţială este foarte rară, 
III.După vîrsta de 10 anis; rămîn pe primul plan afecțiunile renale, 
iar incidența HTA esenţială oregte în funoțpie de prezența factorilor 
de risos 

Manifegtărt clinice în HTA depind de vîrstă şi de importanță ei 
rapiditatea oreşterilor TA, | 
a)la nou ı năsouts ititabilitate dificultăți alimentare vărsături, oia= 
noză, insuficiență cardiacă + detresă respiratorie „convulsii ,tulbu= 
rări de cregtere poto. 
b)la copilul mai mares 
-HTA de "graniță" = cel mai des asinptonatică 
-HTA confirmaţăs cefalee matinală,sau ou caracter migrenos iritabili- 


— tate,vertij,lipotimii, tulburări vizuale,oboaeală de efort sau repaua, 


moâificări FO,paralizie facială(paralizie tip Bell) „cardionegalie, 
rar insuficienţă cardiacă, convulsii. 
-HTA amenințătoare: slăbire rapidă, oprirea oregterii,greţuri şi văr» 
sături cefalee „modificări severe ale F.0.(hemoragii gi exudate rəti= 
niene, edem pulmonar) sau complioații majore: insuficiență cardiacă 
cu edem pulmonar acut, semne de localizare (hemiplegie brutală > di- 
minuarea bruscă a acuităţii vizuale sau surditate, encefalopatie hi= 
pertensivă (cefaleo, tulburări ale stării de conştiență, confuzie, 
stupoare, comă, convulsii, semne de hemoragie subarahnołdiană sau ine 
tracerebrală) „semne de deteriorare rapidă a funoției renale (nefroan- 
gioscleroză nalignătsemne de insuficiență renală rapid progresivă). 
Dintre cauzele cele mai frecvente ale orizelor hipertensive 
sînt coarotaţia de Ao la nou-năacut gi bolile renale la celelalte 
virate (în principal GNAo.post streptococioš,SHU), mai rar feocromo= 
citomul, excesul de corţicoizi sau HTA esențială, l 
Tratament — Va £i diferențiat în funcție de severitatea şi ra- 
piditatea instalării HTA, oît ei a cauzei deolangşatoara, 
AeCriza hipertensivă( inclusiv HTA amenințătoare); internare într-o 


secție de terapie intensivă la monitorizare a TA freovenţă Cd. ,diure- 


ză,funoţiile vitale: | w, 

-repaus absolut la pat, seâarea copilului 

“aport liohidian: limitat, aport de Na limitat la 0,5 NaC zi; 
-tratament medicamentos; d 

a)TA diastolioă Asch Hidralazină 1,v.putînd repeta la 4-5 ore; 


—_ 
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b)TA diastolică > 110mniigt diazoxid i.v. nitroprusiat de Na piv 
c)âe mare valoare (cînd este posibil) ;nifedipine sublingual, asociinà ` 


sau nu şi captopril p.os sau alfameţildopa pos, 
In cazul encsfalopatiei hipartensive og asociază şi: a)trataneu- 


tul ECA! manitol 20% ëch 8/kg/zi + furosemiă í.v.; b)terapia convul- 

siilor: diazepam O, 8 — o „2 mg/kg îi.v.lent repbtat la nevoie; c)în afa- 
ră de N e rar menționate la pct. a şi b mai pot fi utiliza- 
te: rezerpină (Rounervi]l) * i.m. „propranolol i.v.+ hidrolazină + diures» 

tice. 

In daia insuficienţei ventriculare stingi se va evita utiliza- 
rea propranololului ca antihipertensiv, fiină indicate diureticele, 
vasodilatatore pe cale i.v. şi/sau orală digitalizare zapiaă,niofi:, T 
lin Ain -In cazul insuficienţei renale oligoanurice cu HTA de elecţie es- 
te epurație extrarenală (hemodializă, dializă peritoneală), utilizarea 
furosemidului chiar în doze mari nefiind totdeauna eficace. 
B)Tratamentul ETA cronice: 
a)terapie nefarmacologică (utilă mai ales în ETA de graniţă dar şi în 
HTA confirmată) 
normalizare a greutăţii Ge C în caz de exces) 
scăderea consumului de sare(0,3-0,5mEq/kg/zi= 1-25 NaCl/zi,evitarea 
alcoolului şi fumatului d 
— activităţi fizice normale, dar în excesive 
'by)tratament medicamentos: în " etapa" sau trepte (Dupuis 1991) 
etapa I: Diuretic(Nefrix, Furantril) sau baətablocant 
= etapa II: asociere “diuretâc + betab2 ocant( sau metildopa) 
etapa III:ðrogurile din etapgII asociină hidralazina 
„stapa IV:drogurile din etapa III + mioxidil, captopril,prazozin sau 
clonidină 

In afara tratamentului antihipertensiv propriuzis menționat ,în 
cazul formelor secundare de HTA de bază este tratamentul afecțiunii 
cauzale (inclusiv cel chirurgical) de care depinâ.în mare măsură atit 
rezultatele obţinute cît gi prognosticul, 


DI 
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A A )_____+ Honatuzie + Roogratie abdominală 
` Proveinurie Useahapogratig Sefzezetie de zez1ux 
„Oreaţininenie 1 ` PRO 


Poliohistosă zonală 
PBR—>Betzopatie pazonohinatoasă 


GC eätin arterial lombaz + UIV minutată __azteziogratie _stenosă azr- 
eme ——— — 
/paraonbilical À washeout test ` tezei zonals 


(3) antinotaie venaional + Radiografie tozaoică + aztezio- +Qoazotaţie 


Anonalii de puls Es (ezosiuni costale grafie de aoztă 
feris | angiografie 


(4) Tr spirații - + Boozaatie abăoainală 4 Peoozronotitoa | 
wäer SEN 3 AVU urinar 


aldostoroni 
G askaris Kn tt —— pe stezroni m 


Oa ez cent te urie? RA galice n106? —>s.0ushing 
ENEE et 


(E sinaron de + Kei iis) ` $ 17 emm de Aefieiantt de 
SC | 
virilisare „ Kaliuaief Sat urinari OR bevehiarexilasă | 


(Vas pogonadisa + ki Zeg + ds iri  detiait de 17 alfa 


|. hidroxilasă 
Gs ep etiologie e | 
negativă En en 


Algoritmul diagnosticului HTA secundară la copil şi adolescent 
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Medicația anvihipertensivă la copil 


Medicamentul Dozaj calea de administrare Nr.prize 
iureţice: 


_ideceiorotiazida l=2mg/ kg poa S 
(Nefrix) _ 

e e e 
Purosemid ` | 1-2mg/ kg . (mx. 10mg / PoS. ve 17, 2-3 


Spironolactona 2=3mg/ kg De Op 
"rianterene l-2mg/ kg p.os 
l antagonisti calcici) 
Nifedipin = 0v2-0y7mg/ug sublingual . 2-5 
Antagonisti beta adrenergici 
Fropranolol 1-5mg/ kg . P.os 3 
uetoprelol(Lopressor)  1-4ng/kg DOS 
Atenolcl(Tenornin) l-2mg/ Ke pe.os i 
Acebutolal(Sectral) 7-159mg/ kg peos 3 
| antagonişti(înhibitori) centrali 
alfa-net îl -aopa(41domet) 10-20mg/ kg peos Dech 
Slonidina(Catapressan) 0,0520 ,4mg/ zi De Op 2 


*ezerpina(Raunsri1) ) 
Hiposerpil 


Phentolanine(Regitine) 0,05-0,lug/kg/âoză i.v, 


(numai în feocromocitoa 
repetare la 5 ainute 
înă la efect 


Prezozin (Minipress) 0,05-0, 1mg/ kg (mx.035mg/kg)p.os 


“Vasodilatatoare periferice 


Diazoxid(EHyperstat 5-5mg/kg/ doză 


3 


i.v.  Repevare la nevoie la 


0, 1-0 K „Os H 


4 
iv Relatie doză-efect 
Hidaralazină 


2 l O, 2-0 , 5mg/ kg piv lent''repetabil 
âpresoline) 0,5-2,5mg/ kg P.0s/2=3 la 4-6 ore 
Pi > 


gg, e UTSATT FEA 
e uibitorisai enziuei de conversia a angiotensinai 
Japtopril: suo o luni GÉIE , 5mg/ kg peos 3 


E peste & luni Sp ki Pos 3 
Enalap e e 26 DOS 
EE 


Dozele vor fi mai mici iniţiaă și se oresc urmărină rezuliatale, 
„rogurile acrinisrrate 


Le Ve sint utile în urgențele hipertensive, 
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Reumatismul arţioular acut (RAA) 

Denumit şi boala Bouillaud de gooală franceză gi "rheumatic 
Zever" dă către autorii anglo-saxoni, , 

RAA este o complicație tardivă nesupurativă (sau sechelă)a u= 
nei infeații latenta sau patente a căilor respiratorii 8 
atreptoooo hetahomolitio de grup A (SH). 

Termenul de RAA aocenţuiază numai asupra manifestărilor articu- 
lare, oare nu sînt nici cele mai importante manifestări clinice e şi 
deseori fugace. In sohimb nu menţionează ninio privitor la afectarea 
cardiacă și a seohelelor acestora, manifeatări clinice real importan= 
te ale bolii ei oare în cursul recăderilor infecției eeng 
pot agrava leziunile cardiace anterioare, 

Ohiar dacă în ultimele decenti se constată o reducere semnifi.- 
oativă a încidenţei în general gi mai puţin pentru formele severe, 
RAA reprezintă cea mai freoventă cauză de afectare cardiacă dobînăi= 
tă la copil, de invaliditate prin sechele valvulare cardiace la ado- 
lesoent şi adultul tînăr la care poate constitui şi o a cai caus 
să de deces. 

_ Epidemiologie In absența terapiei ou antibiotice a infecției 
EEE Piero superioare ou streptococ de grup A, incidența RAA este 
de Ra în populaţia generală,orescînd pînă la 3% în condiții socio- 
economice mai dificile.(Dupuis 1991), 

Infecția streptococică inițială este manifestă doar la 2/3 dàin 
cazuri; 1/5 din RAA survin după o infecţie streptococică faringiană 


EE cu 


latentă, _Anaparenţă, dar „dar care este urmată de creşterea titrurilor an- 
ticorpilor specifici. Purtătorii . sănătoşi de SH nu au riscul de RAA 
în absența reacției imunitare ou manifestarea serologioă menționată. 
Infecția streptococioă extrafaringiană de exemplu din impetigo poate 
fi exoepţional de rar la originea RAA., o 

YVîrsta de apariţie: RAA este boală a copilului, adolescentului 
şi adultului tînăr.Este rară, dar nu excepţională înainte de 3 ani, 
iar peste 25 ani,prima criză gi -recăderile sînt mai rare.Vârsta ou 
incidență maxinăt:5=15 ani, urmată de un al doilea vîrf în momentul 
stagiului militar, 

actori sezenieri: incidenţa mai crescută din anotimpul rece 

mai ales martie-aprilie, este corelată cu o incidenţă e sporită a în- 


feoţiei ER, In regiunile temperate incidenţa este net superioară fas 
ER de zonele tropicale., 


Factorii s s0Qi0-8conomţoi reducerea dadana RAA şi a cardio= 


wa 


aort, 


4 d 
Be 


at 
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patiilor reumatismale din ultimele decenii a fost notată mai ales în 


țările industrializates în prezent sub 5 oasuri de RAA la 100.000 10 


cuitori/an,față de 100 cazuri noi/100.000 loouitori/an în ţării, cu 
dezvoltare redusă), 


Inoidenţa RAA este în relaţie ou nutriţia,starea de igienă ei 


de acces la îngrijiri medicale oft gi mai ales de gradul de DECHE 


Fis de la domiciliu ei din coleotivitățile de copii. ` 


Prevalenta oardiopaţiile reumatismale la 1000 copii şcolari 


variază între 0,3 şi 15-21 (africa,Agia) fiind de 0,6 în SUA ei 0,7 


în Japonia, date ce impun şi astăzi RAA ca o problemă de sănătate Due 


blică, l 

Provalonța infecţiei streptococica în faringe: 10=50% din co= 
piil şcolari (ou infecție faringiană sau purtător aăhătos), Streptoco 
cul de grup A este evidențiat în 20=35% din faringitele sporadice sau 
epidenice. Creşterea titrului ASIO peste valorile normale poate f4 
đecelată la 15-69% din şcolari (Dupuis). 

Patogenie Agentul patogen la originea RAA în zonele temperate 
sînt totdeauna streptocdoii betahenolitioi de &rup A. Dancefiela cae 
re reprezintă unul din cele 19-serogrupuri de streptocooi betahemoli- 
tici diferenţiați pe baza unui polizahariă specific (în regiunile 
tropicale 2/3 gin infecțiile atreptooooica faringiene sînt ou strep- 
tococi de grup 0 şi), a, | 7? l KH 

Streptococul A (streptocoous pyogenes) are 2 antigene- proteice 
M şi T. Proteina M este antigenul major de virulență (efecte antifa- ` 
gocitare reducând activarea complementului pe calea alternă) şi în 
funcţie de diferenţele antigenioe au fost desorise pests 80 seroti= 


puri, Antigenul T marker specific pentru SH, dar nu constitute şi un 
factor de virulență, ` ER ) 


O serie din serotipurile M ale SH sînt asociate ou RAA: tipurie ` 


1e 13395,6311,14,18,19,24,27,29 (streptocooi reumatogeni)ș deşi nu 
s-a evidenţiat un factor baoterian reumatofag, în timp ce glomerulone= 
frita acută post infecțioasă survine după serotipurile 1,4,12 izolate 
din faringe şi serotipurile 49,55,57,60 din leziunile cutanate(strepe 
tococi nefritigent). Antigene difuzibile al SH: streptolizinele 0, 
streptodornaze ,streptokinaza ,hialuronidaza „oare determină apariția la 
anticorpi anti SH cu utilitate în diagnostic. Titrul antistreptolizi.. 
nelor O (ASIO) atinge valori maxime la 5-5 săptămîni de la infeoşpia 
SH şi revine la valorile anterioare după 6 luni = 1 an. Totuși oregta- 
rea ASIO nu este complet specifică infecției SH, oregterea sa putînă 
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suryani şi după infeoţia cu pneumonoc sau cu listerie monocytogenes. 
Anticorpii anti dezoxiribonucleaza B au particularitatea de a rămîne 
crescuți un timp mai îndelungat faţă de alți Ag atreptococioi, 
Streptozimul reprezintă ansamblul produselor enzimatice difuzabile 
ai SH iar oeroetarea Ac antistreptozin prin aglutinare pe lamă este 
un test foarte sensibil, dar mai puţin specific., Rolul gazdei în apa 
riţia RAA după infecția SE faringiană este evocat der raritatea cazu 
“ pâlor de RAA sub viraţa de 2 ani deşi infeoţii faringiene ou SH sînt 
freovente (due însă treptat la o hipersensibilitate întîrziaţă faţă 
de produsele atreptocooioe dar care nu poate apara sub 3 ani); b)apa- 
riţia numai la 1-3% din copiii cu infecţie SH oft ei concordanţele 
observate la germeni monozigoți sugerează intervenţia unor factori 
genetici =- răspuns îmunoaberant față de Ag streptoocoaice: risc dublu 
pentru RAA în sazul cînd unul din părinți a avut boalașe)posibilita- 
tea unei susceptibilităţi reumatismale legată de un aloantigen limfo- 
citar Byâ)freavenţă mai mare la copiii ou RAA a unor antigene leuco= 
citare de histooompatibilitate: HLA = DIR A şi HLA = DR 2, 

Dagi real etiologic al SH în apariţia RAA este precizat astăzi 
şi acceptată patogenia imună, mecanismele exacte prin care se iniția- 
să procesele patologice sînt încă contraversate: răspuns imunologic 
de tip hipersensibilitate întîrziată față de antigenele SH(explică 

rivada de latenyă infeoție SH — debut RAA) sau fenomene de autoimu= 
zitate (similitudini antigenice între antigene streptocoaice şi antâ- 
gene tisulare.) Datorită sinilitudinii antigenios: între componente 
parţial purifioate ale pereților SH şi saroolema mioocarâică(Kaplan 
1960) 4o.anti SH care apar în cursul infecţiei faringiene cu SE atacă 
propriile celule miocardice (prezenţa de Ac antimiocard în faza acută 


a RAA şi dispar ulterior).De asemensa a fost evidențiată ainilitudie, ` 


nea între fraoţiunea gliooprotsică a peretelui celular a SH şi glico- 
proteinele din valvele Că, anticorpii antigliooproteioci persistînd 
şi în cazul valvulopatiilor oronioe reumatismale dar dispărînd după 
abiaţiu valvelor afectate, In plus au fost evidenţiaţi Ac.antioaluie 
nervoase ale nucleului caudat gi hipotalamusului în earul celor cu 
corse Sydenham. 

' Tablou olinto: In antecedentela copiilor ou RAA poate fi dscela 
vă prezența unei infecţii antərtoare cu SH: faringită,scarlatină ot 
vă.0a argumente la copilul mače pentru stiologia streptococtoă a fae- 
ringitei în afara izolării SH în exudatul faringian sau nazal-(teat 


de confirmare)pledează debutul brutal cu febră,cefalaa,diafapie, fa- 
ringele inclusiv platoul moale şi amigaalele(care pot fi Şi hipertroe 
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fiato) intens congestive ou nuanţă roşie aprinsă + depozite pultaces 
pe amigdale, adenopatie submaxålarë şi cervicală anterioară duroroa- 
să; absența tusei, disfoniei, oorisei gi conjunotivitoi (oare pedea- 
ză mai mult pentru etiologia virală), uneori dureri abdominale 34 
vărsături, iar biologio leuoooitoză ou polinuoleoză, oreşterea în di 
namigă a ţitrului ASIO., La copilul mio aspectul este ¿ə rinofaringită 
acută ba un sindrom infecțios mai puţin intens gi pot :pare mai frece 
sent complicații supurative otite,ainuzite, limfadenite cervicale, 
eto.Evoluţia naturală a faringitei streptococice este favorabilă în 
peste 75-80% din oasuri ou cedarea febrei după Sch zile gi ulterior 
şi a modificărilor looale şi generale, existînd riscul major de pore 
taj convalescent de SH până la peste 4 săptămîni (riso epidemiologic). 
Terapia ou penicilină reduce evoluția clinică la 24=48 ore, fiind în- 
să indicată aplicarea sa precoce, în primele 5=6 zile de evoluţie, 
āsoarece ulterior se poate declanşa progesul imunologic care conduce 
la RAA. Uneori în convalescenţa faringitei SH netratate sau insufi- 


cient tratate pot fi întîlnite o serie de modificări olinice gi biolo 


gice încadrate de către şcoala franceză în gindro treptoooaie 


entitate oare Gù mai este astăzi acceptată de majoritatea auto- 
rilor.Aceste manifestări postatreptococice pot fi: menţinerea unei 
stări subtebrile sau febră redusă, a leucooitozei, pozitivitatea reac 
sanilor de fază acută, artralgii, alungirea intervalului PQ,titrul 
ASIO crescut, deai a unor semne minore de RAA, care necesită un tra- 
tament corect de sterilizare a infeoției SH cu penicilină,tratament 
antiinflamator op pentru forma articulară a RAA şi ulterior Moldamin p 
pînă la. de zile, ; Ee 

— Manifestări clinice ale RAA: survin în general la 2-3 săptămîni 
de la infecția streptoaooiocă (limite 1-6 săptănîni,Nelson 1937) șde= 
butul fiind deseori bruso dar gi insidios, semnele clinice cele mai 
pregnante fiind artrita, cardita şi coreea, la care se adaugă o stare 
inflamatorie generalizată (Dupuis) „manifestări extracardiace şi modi- 


ficări biologice, 


iA,Semnole stării inflamatorii generalizate oare lipsesc uneori; 


febră 33=390 rareori. subfebrilitate ,transpirații profuze „astenie „ano- 
roxie dureri abdominale slăbire „paloare mai importantă decât aceea 
considerată a fi datorită anemiei,oare este redusă. 

B„irtrita este deseori svooatoare degi la copilul sub 6=7 ani 
se pcate manifesta doar oa artralgii sau poate lipsi în forma tipică: 
a)oiiartrita acută inflamatorie: segunonte suprajfaooente sînt roşii, 
cu culăură locală, articulația este tunefiată de obioei ou liohid 
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intraarticular, (chiar dacă lichidul este opalescent și conține 60e 
90% polinuoleare,oulţurile sînt atori!o), 

Migoările active sînt foarte dureroase induoînd o impotență funoţio- 
nală maroată,iîmpiedioind de asemenea gi mişcările pasive dar într-o 
mai mică măsură. Inflamaţia nu se limitează doar la articulaţie, de» 
nuori fiina inflamate şi tendoanele gi vosuturile perlarticulare, 
Rareori este monoartrită (l0%=Perelman) afeotină fugaos o articulație 
mare, fără saochele., ` d 

biegebtriai: caracterul migrator oi fluxionar durata afeatătii unei 
articulații nu depăgogte 48-72 ore; în timp oe simptomatologia are 
tendința la ameliorare este afectată o nouă articulație, In total în 
absența terapiei antiinflamatorii afectarea articulară durează 24: 
săptăntni, 8 
c)afecteasă în principal articulațiile genunchiului, punnului, tibio- 
tersiană, nai rar coxofenurală şi articulațiile mici ale degetelor 
sau vertebrale (apara tortiocolis sau lumbago). 

d)nu lasă sechele articulare 

Ogariţtp constituie riscul major al bolii, 

Garita este precoce: 60% din ocardite survin în prina săptămtnă de 
boală ei 90% în primele 2 săptăntni (Dupuis) apărtnă aproximativ la 
DOS din cazuri gi lipsind relaţia între severitatea artritei gi froc- 
venta oarââtei. Absența afeotării cardiace la primul atac exclude 
bragsio în cursul puseelor următoare de RAA această leziune, Cu cît 
virsta este mai miloš, incidența oarâitei în cursul RAA oreşte, ajun» 
gînd le 90% din cazurile de RAA sub 3 ani. După vîrsta de 25 ani car- 
cîte este excepțională la primul puseu, Rareori oarâita dă o sinptoe 
uatologie importantă în cursul puseului, diagnosticarea ei fiind ime 
pusă de alte manifestări extracardiace, De aceea la cazurile cînd a= 
ceste manifestări sînt reduse ca intensitate, în timp pot fi diagnose 
tioate valvulopatii reumatismale în absența istoricului ds RAA, 

Afectarea cardiacă esto prosentă la toate cele Frei tunici: en- 
doară, miocard, pericară, dar col mai adesea este atinsă predoninent 
uns dintre ele, aţingerea globală sau peribarâiţa fiind rară, Endocare 
dita oste totdeauna prezentă în cazul afectării uneia intre cslelalţe 
tunici, 

In cursul atacului de RAA gardita poate fi diagnosticată în proe 
zenķýa: a)apariţia unui suflu organico, absent înaintea puseului; b)oar» 
diomagalie ¢ insuficiență cardiacă oongestivă oare survine în absenţa 
unei malformații congenitale de oorâș o)apariția frecăturii pericardi= 
os sau a altor semne de pericarâiţă, | 


Pi 
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EBĂOGALdIUa reumatismală poate fi evidenţiată prinia)asurzirea 
zgomotelor cardiace, în principal a zgomotului I la nitrală (uneori 
asurzirea poate fi secundară doar alungirii PQ), care în timp poate 
deveni seo şi dur. | 
b)apariţia unor sufluri organice inexistente pînă în acel monent sau 
modifioarea caraoterelor unor sufluri preexistente., leziunile endo- 
cardului sînt în principal valvulare: 70% la mitrală, 22% dublă 1e- 
ziune mitroaortică, 10% leziune aortioă izolată, rar afectare triaua= 
pidiană sau pulmonară, avînd oa substrat A.P. inflamaţia, edemul val- 
vular şi ieziunile de endocardită varuooasă la nivelul marginilor Li. 
bere valvulare şi a cordajelor tendinoase, 

Cel mai frecvent este suflul siatolio mitral organic datorită 
regurgităşii mitrale, suflul apare precoce în cursul atacului fiind 
deseori singura manifestare a oarditei. In afara leziunilor valvulare 
reumatismale suflul poate fi produs şi printr-o insuficienţă mitrală 
funcțională survenită în contextul miocarditei RAA, cu dilatare a i= 
nelului mitral ei alterare inflamatorie a mușchilor papilari şi a 
cordajelor, diferențiere importantă prognostic, oa gi aceea faţă de 
suflurile Zuncţionale atît de freovente la această vîrstă, Regurgita- 
rea mitrală din cursul puseului se poate însoţi de suflul diastolig 
apical (suflul Carey-Coombs). Suflul diastolic de insufifoienţă aortt- 
că (sp.III parasternal stg)joertifică cel mai adesea o leziune valvula- 
ră definitivă, 


DEIER reumatiamală se poate traduce print a)asurzirea zgomotelor 


cordului și/sau apariţia unui zgomot de galop protoaiastolicș b)în 
faza iniţială a bolii prezența unei insuficiențe cardiace congestive 
drepte (edene palpebrale, aspect pseudonefrotio), stângi (cu edem 
pulmonar) sau globale, deseori severe; o)oarâtomegaliaţ d)nodificări 
Sëtzt frecvent atingerea intervalului PQ (deşi nu este în sine un semn 
evocator pentru RAA, putînă fi congenital sau secundar unei afectări 
anterioare), alungirea intervalului QT (QT ooridat peste 0,42 seo.ar 
Zi un semn de carditë activă), rareori tulburări de conducere atrio= 
ventriculare mai importante (bloo av gr.II III), tahicardie (rareori 
bradicarâie), microvoltaj al complexelor QRS, tulburări prinare de 
repolarizare ventriculară, 

reunatismală: 5 = 10% din RAA poate îmbrăca aspeotul de 
pericarâită uscată sau ou lichid (de la început sau după forma uscată) 


- modificările clinice ,EKG ,radioaoopioe „cardiotoracice şi mai ales acho- 


cardiografice, permiţând diagnostiĝul ambele forme ou retrocedare to- 
vală prin tratament, 
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In forma severă RAA poate evolua chiar spre deces prin insuficiență 
cardiacă hipodiastoliocă datorată periocarditei setere (tamponadă Ca, H 

Qarditele mai severe geg vindecă mai repede, în schimb cele se- 
vere prelungesc durata puseului (uneori peste 6 luni gi chiar mai 
mult oonduoînă la valvulopatii cronice, cardionegalie persistentă şi 
nai ales insuficienţă cardiacă reoidivantă, uneori severă (prin mice 
oarâită în cursul pusealor sau prin grave tulburări homodinanice în 
cazul valvulopatiilor, în funoţie de severitatea oarditoiș 
1.,carâită ușoară: cord de volum normal, fără semne periferice de in= 
suticiență aortioă, uneori perioardită uscată, 


A 2.oaratta modsraţă:—cardionegalie redusă fără insuficiență cardiacă, 
i suflurile sînt intense şi p persistă. după puseu. 
N 


Ar, 


3.carđită potențial severă: persistența ocarâtomegaliei moderate sau 
semne importante do regurgițare (Ao,mitrală) 
+,oaraită severă: cardiomegalie importantă persistentă după puseu,cu 


fenomene de degompensare „cardiacă, prezenţa de insuficienţă Ao şi/sau 
nitrală sev 


gege 


i | ` 

a)Eritemul margânat (10204 ĉin cazuri). cu caracter migrator putînd 
trece neobservat, Mu osto pruriginos, sediul în principal pe torace, 
respectînd faţa gi “muooasele, apărînd sub aspectul unor macule rotun= 
Wâte care se extind iar centrul lor devine palid=aspsot inelar sau 
polioiolic neregulat; nu lasă sechele, Apariţia sa poate fi provocată 
prin aplicaţie locală de căldură sau frioțiune, 

—. Durata cîteva ore = zile, poate reapare după săptămîni sau luni 
o)Hodulii guboutanaţi Maynei i, apar foarte rar, au sediul periartiou= 
lar, pe faţa de extensie a a membrelor, de-a lungul rachisului, inter= 
scapulovertebral şi în “regiunea ocoipitală, sînt sensibili la palpa- 
re fără a fi durerogi, Au talia variabilă (0,l-lon), sînt mobili pe 
planurile subyacente şi faţă de tegunente, durează cîteva zile ,rare- 
ori mai mult, Apariţia acestor noduli, mai ales mai tardiv, ocaraoteri 

formele severe do RAA ou cardită. 
Sedii zace tardivă a bolii postatreptooooioce, sure 
venind la 2-7 luni după anginë. Poate surveni în cursul puseului de 
RAA (ooree simptom) sau în afara altor manifestări ale RAA gi fără 
semne de inflamație prezente (ooree pură, coree boală), oel mai freo- 
vent fiind afectat sexul femenin şi în perioada prepubertară.Debutul 
oel mai adesea este insidios, ou hipotonie generalizată, apart ia 
mișcărilor anormale de tip coreio (bilaterale sau henicoree) partur- 
barea atenției, deformarea ei apoi imposibilitatea de a sorie,tulburări 
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de vorbire (sacadată,întrerupere bruscă în oursul frazoi,oto) „grimaso 
faciale, soapă obiectele din mînă, imposibilitatea de a se îmbrăca 
(încheiatul nasturilor) şi a se încălța,. 

In perioada de stare mișcările anormale ae acoentuiază Loser ite 
de ataxie şi hipotonia generalizată (uneori formă paralitică) ceea ce 
fac mersul díficil, săltărey, copilul este în imposibilitatea de a-şi 
păstra o poziţie anume, gesticulînă în continuu ou grimase ale Zerei, 
închide şi deschide gura, scoate limba, oto. alinentaţia poate fi îm- 
pieditată,Aceste mişoări ooreioe sînt involuntare, rapide, (Log ioe, de | 
mars amplitudine, fără scop, exagerate de efort gi emoție şi dininua= 
te de repaus, dispărînd în somn.0a aspeot particular al reflezului 
rotulian:; menținerea pentru o mai lungă perioadă de timp a extensici 
gambei pe coapsă după percuţia tendonului (semn Gordon) „Copiii prezin» 
vă de asemenea o instabilitate emoțională manifestată prin arize ne= 
justificate de rîs sau plîns, tulburări de somn, 

Simptomele dispar lent gi/nu lasă sechele nqurologice, dar pot 
surveni recidive, mai ales ou ocazia unei sarcini. 

T)Hanifesterii GUropulhonare reumatismale sînt cu totul excepţiona 
le la copil, aspectul pneumoniei neavînd caractere distinctive față 
de alte etiologii, ii d 

De asemenea foarte rar pot evolua în prealabil RAA ou e glonerulons- 
frită acută ou debut postinfeoțios streptoaooto, 


BeSindron inflamator 
=leucocitoză cu polinuoleosă 
“anemie moderată 


A „Semne le infect Ae 1 streptococica 
l.=-evidențíerea SH 


H în exudatul farine 
gian sau nazal=prezenţa doar la 10% din 


cazuri necesită diferențiere de simplul 
portaj de SH, mai ales în perioade epi- 
denioe) 

2e=cregterea ţitrurilor Ao antistrepto= 
cocioi: a)titrul A5LO(antistreptolizina 
0) peste 250 u Todd la adult gi 333 u 
la copilul peste 5 ani,ou valori maxime 
după 3-5 săptămîni de la inteaţie,neoce- 
sitînd urmărirea sa în dinanioă jiînă la 
revenire la normal după mx.6 luni=l an 
b)Ac.anti dezoxiribunuolează Bou posi- 
vivitate mai frecventă 
o)Ac.antihialuronidasă: similar cu ASIO 


“valori oresoute ale VSE 
(peste 50mm/1 h) „fibrine= 
miei şi ale proteinei 0 
reaoţive(gi în insuficiența 
cardiacă reunatisnală oînă 
VBH şi fibrinogenul pot fi 
normale sau doar ugor 0rese 
cute) v 

= oreşgtersa alfa 2 globuline 
lor, a orosomucoidului in- 
dioelui de haptoglobină(pu- 
ţin utilizate în practică), 
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d)mai rogent: testul la streptorin : 
bine tra ou ceilalţi anticorpi 


toat de laborator specifico pentru RAA | 
Diagnostio pozitiv Se face pe baza oritertiilor stabilite de T „Duokett 
Jones (1944) gi revizuite în 19554365 gi 1984 de un Comitet al Ams- 
rican Heart Association ` Wi 


Criterii majore Orâtorit minore Oriterii obligatorii 
Läit a)clintoer=anţocedente „evidența a infecției 
2,Poliartrită ` de RM sau boala oar- streptococice recente: 
3.0ores Sydenham diaaă reumatismalš „oregtere semnificatii- 
4. Noâuli subcutanaţi = poliartralgii vă a titruluit ASIo(e- 
5.Eråten narginat - febră ventual în dinanică la 
b)laboratorsalungire ` Sch săptămîni sau a 
interval PQ altor Ac anti BE - 


=- reactanți de fază prezenţa SE în exe 
YSH,fibrinogen,proteina -antecedente GU acaze 
ai reaotivă,leuoooitoză latină rece: recentă 


riu obligator sau l criteriu major + 2 criterii .minore + criteriu ce 
bligator, Bu “are valoare diagnostică certă pentru diagnosticul RAA 
asocierea: "artrită (cu semn major) + febră gi reactanți de fază acută 
pozitivi care pot fi prezenţi gi în alte afecțiuni ox.artrita supurae 
tă, De asemenea cînd oardâţa este senn major nu se maf poate lua în 
aid alungirea PR ca ei Keen minor. 
D ul diferențial: | 
SE poliartrită b)dardita: œ în faza iniţială pro» 
artrită cronică juvenilă:sur-  blena.organicității gufluluizăeci 
vine în afara infecției SH, nu cu suflurile funcționale- cu endo= 
are caracterul fugaces şi migra oardâta baotertenă la bolnavii ou 
tor,afeotare freoventă a articu- valvulopatii reumatismale; 
lațiilor mici, răspunsul la tera- = carâtopatit congenitale 
pis este întîrziat peste 48 = 72 = miocaràite acute de alte etiologii 
ore (rapid în RAA) (virale) gi pericarâtte acute (vira= 
alte artrite: din LES, artrite le, idiopatice sau keeten, 

infecțioase (frecvent gonoaooioe) c)Coreea Sydenkam: 

din purpura reunatoiâă, boala forme ereditare, ticuri, 

serului encefalite, tumori cerebrale şi 
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-peatoomiolita acută care prezintă gi boli vasculare corebralo, 
sinâron infeopios genral +durezi i 
paraarticulare, de obicei o sin» 
gură articulație (monoartrita 
excepţională în RAA), mai ales că: 
modificările radiologice survin 
peste 3 săptămîni. 
e leucozele acuta, artralgii din 
henoglobinopatii , 
=- traumatisme logale, epifizită 
femurală sau tibială anterioară 
(b.Osgooâ=Şohlatter, picior plat; 
genu recuzrbatun, eta.) 
Porne clinice 
a)forma copilului sub 6-7 ani cel mai b)forns gu recăderi: mai 
aûžsea atipiocă, doar cu febră, artral- alea înaintea erei antibio» 
gii, dar oare dezvoltă o oardită severă  tioelor cînd 20% din ca- 
cel mai des insuficiență mâitrală) zuri prezentau o recădere 
l în prinii 5 ani de la pri 
mul puseu, In aceste Pepe 
deri manifestările artiau» 
lare erau mai reduse,dar 
sechelele valvulare impor$: 
tante.âstăzi un tratament 
profilactic corect redusa 
Demnifioaţiv incidenţa lor. 
ut $e st 
Evoluţia naturală: poliartriţă fără afectare cardiacă se vinds=. 
că fără sechele în mai puţin de 3 săptămîni, RA RAA este o boală autoli- 
nitată, care şi în lipsa tratamentului se vindacă în _B=l2 săptăntni, 
din momentul eradicării,ânfeației pînă la 15-16 săptănîni, în formele 
severe.Sub tratament febra şi semnele articulare diapar în prin3le 
48 ore iar normalizarea renotanţilor de fasi acută în 2 săptăntni, 
Valvulopatiile z reumatismale sînt leziuni evolutive uneori chiar în 
absența Bemnelor în: inflanatorii „putînă fi evidenţiate chiar la 1-2 ani 
de la puseu= 6x,stenoza mitrală. Bolnavii fără atfsotare cardiacă la 
primul puseu, în marea majoritate u cazurilor nu vor face afeotare 
cardiacă în cursul puseelor urnătoare,In sohimb recurenţele sînt mai 
frecvente la cei ou afeotere cardiacă, chiar în cazul profilaxiei, 
Tieocare nou puseu agravind atingerea coardiacă.Recunsența este do 
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42% la oopiii ou oardită gi oardiomegalie residuală, 27% la cei fără 
oardionegalic gi doar 10% la cei fără oardită, 
Proguosticul RAA esto condiţionat în principal deci; = de prezenţa 
sau nu a ocarâditei gi a severităţii acesteia, calelalte manifestări 
clinice avînd o importanță minoră în aocost sens; — de corootiţudinea 
profilaxiei (praotio toată viaţa pentru cei cu sechele valvulare + 
cardâionegalie) ei deci de survenirea de noi pusee de RAA, 

Tratament, Are două aspectes 
A, Tratamentul puseului; B.Tratanent profilactic, 
A.Se face ovligatokiu în spital, fiind indicat în toate formele cli- 
nice de boală, inclusiv în gele fruste gi avînă drept obiective: 
a)T?ratanentul igieno»dieteţioy b)tratanent etiologic al infecţiei 
streptooooioe şi o)tratansnt simptomatic antiinflamator; 
b)tretenenţul infectiei streptococice, chiar dacă exudaţul faringian 
este negativ, atreptooooul putînd rămîne cantonat la nivel rinofarine 
gien, de exemplu oriptole anigăaliene,. intibioticul de olsoţie: peni- 
cilina, iar în cazul alergiei la penicilină eritromicině p.os 4O0mg/ ` 
kg/s5i în 3-4 prize timp de 10 zile. Mai pot fi folosite şi cefalospo= 
rinele orale timp de 10 gile (Dupuis 1991), iar biseptolul, sulfani= 
deie, empiocilina, amoxicilina, sto, nu pot realiza o eradicare a in= 
Zeetiei SH într-un procentaj ridicat, deci nu pot fi utilisate.Mocdali- 
tăți de administrare a penicilinei: a)Penioilină G 800,000u-1,200.000 
w/si sub 10 ani gi 1.200.000u = 1.600.000W/ si peate 10 ani în & prise 
tiup ĉe 10 zile (curent recomandată de autorii români) sau 1-2 milioa- 
ne/si în 2 prize la 12 ore timp de 10 zile (autorii francezi); b) po- 
nictlină V (fenoximetilpeniotlină) oral 125=250mg în & prise/si timp 
de 10 zile (1 = 2 tb.de 200.000 x 4 ori/zi). 
c)bensatin penicilină cu acțiune retard intramuscular o singură in- 
jeoție de 600.000u sub 30kg gi l.200.000 peste 30 Kg. b 
â)Tratanentul igienomâietetia: = repausul strict la pat nu este nece- , 
sar pentru copiii cu formă articularë sau cardită uşoară, putindu=-se 
face mobilizarea precoce după l-2 săptămîni de boală, mai ales cînd 
febra şi poliartrita au cedat sub tratament, In cazurile cu cardită 
medie și severă, ca în insuficienţa cardiacă, repausul va fi prelun= 
git peste 4 gi 6 săptămîni pînă la dispariţia semnelor de insutioien- 
pă carâiacă.Mobilizarea copiilor va fi făcută treptat(în 2-4 săptă- 
mîni) pe măsura dispariţiei semnelor clinice gi ameliorarea testelor 
inflenatorii, Soolarizarea nu va fi permisă înainte de cedarea senne= 
lor clinioe și biologice de activitate reunatisnală. După vincecarea 
în absența unei oardiomegalii importante persistente (mai ales dacă 
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nu a presentat insufioionță cardiacă, nu oint necesare restricţii iny 
portante în aotivitatea fiztoš, exoopţii făoînă sportul de performan- 
Eë, b 
Regimul dieteio: complet gi echilibrat, bogat în fructe p: le- 
gume proaspete trebuie să fie hiposodat pe durata oortiooeterotpigi, 
c)Tratamentul antiinflamator trebuie administrat pe toată durae 
ta puseului RAA, adică 8-12 săptămîni, Durata terapiei antiinflamato= 
rii ott gi a medioației utilizate (aspirină sau corticoterapie) de= 
pând de forma olinioă de boală şi în principal de prezenţa sau nu a- 
curâitei şi de gravitatea acesteia (inclusiv prezenţa însutioienței 
cardiace). Superioritatea oortiooterapiei este evidentă numai în Ca= 
zurile cu cardită severă şi insufioienţa cardiacă; desi nu previne în 
totalitate apariția oarditei, aceasta este mai rară cînd. oorticoizii 
sînt administrai precoce gi în doze suficiente, iar efectul asupra 
pericarditei este foarte rapid, Hu trebuie omis nicoi faptul că 70=30% 
dintre cardite se instalează în primele 7-15 zile de boală, deoi ris- 
cul de cardită este crescut la internarea în spital, chiar dacă semne- 
„de clinice lipsesc, ceea ce impune o urmărire foarte strânsă olintoă, 
EEG şi echooardiografică a bolnavului, In acest sens există două ati- 
tudini terapeutice: a)după goala anglosaxonă (Stolerman 1975,Hathmay 
1991) se recomandă tratament ou aapirină în toate formele de RAA ou: 
manifestări exclusiv articulare şi cu cardită neînsoţită de cardione- 
galie aspirină 100mg/kg/si maximum 4 g/z1) în A doze timp de 2 săptă= 
nîni,apot 75mg/kg/ zi pentru următoarele Auf _săptămînisnivelul tera- 
peut $o al salicilemiei care trebuie determinat repetat fiind de 200- 
250mgž0.Formele de cardită ei cardiomegalie + insuficiența cardiacă: 
prednison 2 mg/kg/zi 2 săptămîni ei apoi reducere rapidă la 1 mg/kg 
în a treia săptămînă şi oprire după 4 săptěmíni,ġntroducoĝnd fnaaceste 
„ultime 2 săptămîni aspirină 50=-75mg/kg/si, care va fi continuată 6-8 
săptănîni pînă ce proteina O reactivă gi VSH se normalisează,0ortiooe 
terapia orală va fi asociată cu regim alimentar hiposodat reducerea 
aportului de glucide şi sporirea celui de proteine,aport de KOl cîte 
2,5mBq pentru 5 mg de prednison,adminiatrare de pansamente gastrice, 
aloiu, 
— In ooresa Sydenham nusÎit 114nează cortioowtâroiszi decît în pre- 
zenţa semnelor unui procesa reumatio inflamator activ, 
b.Sooala franceză (Dupuis 1991) consâderă necesară utilizarea în pri- 
mele săptănîni a preânisonului 2 mg/kg/ zå(mx.70mg/ 34), apoi dacă du- 
pă acest interval nu sînt semne de afectare cardiacă importantă doze= 
le de prednison sînt scăzute rapid şi înlocuit ou aspirină.soăderea 
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dozelor de prednison se face mai lent, dacă a apărut oardâta sau se 
mențin perturbate testele inflamatorii (do obiaei normalizato după 
2-5 săptănîni), In cazul oardâtei ou inaufioienţă cardiacă corticote= 
rapia de eleoţie în asoaiore ou diuretico gi vasodilatatoarale digi- 
talioele trebuind să fie administrate în doze mai reduse (3/4-1/2 àin 
cele curente) datorită sensibilităţii oresoute în cursul miocarditei 
reumatismale. In cazul ooreei Sydenham cortiooterapia la debut urmaţă 
de aspirină la care se asociază tratamentul simptomatic al mişcărilor 
involuntare: fenobarbital, nozinan,clorpromazină,haloperidol, eto, 

Majoritatea autorilor români utilizează aspirina în formele are 
ticulare şi oortiaoterapia în formele cu cardită diferențiat după se- 
veritatea ei: 1,)forme uşoare: prednison 2 mg/kg/zi 2-3 săptămîni eu 
atac, apoi 3 săptămîni reducere progresivă (eventual în ultimele 2 
făptăntni -disoontinuu), apoi 1 lună aspirinăș 2)forme moderat sevare: 
corţiooterapie 6-8 săptămîni, apoi aspirină 1 lunăş formele severa: 
cortiooterapie 8-10 săptămîni (mx,l2 săptămtnt) din care A 5 săptă= 
mîni oa atac apoi reducere progresivă cu 10mg/săptăntnă, sub 1 ng/kg/ 
zi aâninistrare dtsoonţinuă, O | 

In caz de”rebouna"ss va reveni la terapia anterioară: aspirină 
sau prednison pînă la vindecarea fenomenelor clinice şi/sau biologice, 
B)Tretementul profilactic 
l.Profilaxia primară: profilaxia primului atac care presupune diagnos- 
ticul precoce şi tratamentul corect al scarlatinei și anginelor strep- 
tococice: terapia cu antibiotics (penicilina de alec íe) este asemănă» 
toare cu acoes a terapiei antiinfecţioase din puseul de RAA, Purtăto= 
rii eănătogi de SH nu Zac în general Ri: dar pot avea rol important Za | 
epideniologia acestor infecţii: necesită penicilină V oral 5 zile. 
2„,Profilaxia secudară: a)adninistrave a benzantin=ponioilină (Extenci= 
lină) 600,000*1,200,000 u LE, odată la Îi; săptămîni sau Moldanin 
500,000u sau 1,200,00Gu odată la 7=10 zile în funcţie de greutate sub 
30 kg şi peste 30kg). 
b)penicilină Y 200.000 u de 2 ori pe zi între mese e 
c)în caz de alergie la penicilinë: eritromicină 125 sau 250mg(6ub 30 kap“ 
şi respectiv peste 30 kg greutate) de 2 ori/zi sau sulfadiazină 0,50- 

l g/zi (sub 30 şi peste 30 kg) într-o singură priză orală, dar cu efi- 
cacitate net mai redusă, 

Durata profilaxiei ssoundarat 
-~ 5 ani de la ultimul puseu sau pînă la vîrsta de Lë ani în cazul RM 
fără cerdită 4 
T după RAA ou oardiţă profilaxie pînă la vîrsta de 25 ani sau și ma 


ie 
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mult în cazurile ou riso de moinfooţii streptooooioo froovente, 
Eradicarea focarelor înfeoţioase în special amigdalian poate fi nege» 
sar, dar amigdalsotonia nu se va efectua decit în ças de anigâalită 
acute repetate pe fond de inflamat te amigăaliană cronică şi sub o bu» 
në protecţie de penicilinğ injectabilă (Dupuis). | 
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PART ICULARITATI ALE TUBULUI DI9-STIV LA SUGAR. 
Gonfe âr.Dan Moraru 


Diferenţierea. celulară a tubului digestiv este icentică la 
nou niacut gi adulte 
Există o imaturitate a funcțiilor digestive 


s enzimatice, DEG- 
teriologice, imunologice și nervoase la suga e 


E, DEZVOLTAREA FUNOTIIJOR PAGESTIVE 
„de Bocystia selivarš O 


Auilsze saliveră apare din a 12-a eăptămînă de viaţă fetală şi 
este activi de la naştere, 


LU 


de Functia gastrică 

Secreţia gastrică egte slebă la nou năsgut (1 ml, /kg/eră), gi 
eteşte cu vîrsta ( 2-3 mle/kg/oră la le2 ani), Beorgţia acidă răntas 
foarte scăzută pînă la vîrsta de 3 luni(o0l-0,03 BEOdL/ESdori, 
Secreția maxinală este atunci 1/2 = 1/4 din cea a adultuluíi(o,2-0,4 
nBq/1/kge/oră), so eoue a 
Secreția đe pepsină este deasemeni slabă la sugar, der probabil efi- 
esoe întrucît pepsina alcalino -rezisteată este mai crescută la 
această vîrstă. l 


5. Socretiile biliopancrestise 
œ Eripeina ere un nivel deja notabil la naștere (]/lo din cea de la 
1 an) la fel chiniotripsim şi carbexipeptidozelee | 
a Lipaza este prezentă la naştere la un nivel ceva mai mic ca acela 
el eâultului, a 
Activitatea sa există din primele zile de viață. Ba este natură ob 
tze vîrsta de 12 luni. La prematur nivelul este foarte scăzut, | 
- Birerile biliare la prematur îi insuficiența georeţiilor în prine- 
le săptămîni de viaţă antrenează un defect de micelizare a triglie 
= oeridolor deacega steauoreea apare cînd se foloseso trigliceride 

é 

erini weng nu apare decît în ultinele săptămîni de viaţă 
fetală, Mivelul ei activitatea sînt practic nule la naşteres Ba dse 
vine activă către vârsta de 5 luni şi matură la 2 ani (acaceea 
utilizarea e făiinuri dextrinate, zise de prină virată, cu hidro 
ligă partiale) 


SÉ 
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De Functii Antontinala 
a) Zonotin ensimați căi 
œ> Lactasa este întotdeauna prezentă 
Hivelul său rămfne orescut în timp 
ție  iactată,: 
= Alfaglucosidaze (saharasa e itonaltata- gluce 
din luna 4-a de Viaţă fotală şi 
tere, 


Şi activă la copilul la tornon, 
ul întregii porloade do clinonta» 


amilaza) sînt naturo 
au o activitte de tip adult de 


b) funcția baoteriologi că l 
~Gflonisarsa bacteriană a conținutului intestinal stori] al nou năsoue 
tului se face prin contanim re din modiu tnconjurätor, Flora oe sta 
bileşie fn primele 48 ore, Ba eate indispensabilă. protecţiei contra 
inplantării anunttor bacterii intestinale patogene. Ze diforä Aa 
funcție de alimentația naturală (bifidobacterii ) sau artificjali, 
Ba joacă un rol esențial fa 'naturaroa imunităţii unora1ez 
oi Punoţia inunologt oi D 
Tesutul limfe intestinal a produs deja celule imuno compoten= 


te fnsinte de naştere. IgA seoretoriá spocificos aproape absente la 
naştere , creso în cursul prineloz lung, 


Se 


Peabeorbţia hiâroeloctrolitică gi instalaşəa unei flore echilibra- 
te se stabilește progresiv în cursul prinflor ani ei pernit transzoxe 
mereg bilirubinei în storoobilini, 


Haturaţia, completă a funcțiilor digestivo este atinsă către 


e 


virsta ép 3-4 enié 


KASI JLU n 
tranzitului 
a) Trenzitul bucofaringian | p 
BoTiexul de supt este asociat de la naștere ou migoări de prehenai une, 
gucţiune gi degluiiţie, Acenţa impune e aliuentaţie liohidä ei onogenă, 
Inainte de 6 luni, sugarul este incapabil de a sugo fără a înghiţi; 
Sau de a mânca ei a rospira simultane | 
Beflexul de supt esto maxim la 3 luni gi dispare apoi progresiv oätge 
virsta de 6 luni ein apaţe mestecatule După acest monent pot CL ine 
troâuse alimentele solides - | 
În primele luni de viaţă, reflexul de suoţiuna poate fi afectat print 
œ- Äpstozipape ( prematur) 
> dobrasă neurologic 


la nag- 


CE Scanned with OKEN Scanner 


. 


ke = 


ele 
— xico saro patolegiocl, 
Cavajul gastric ( sau duodenal) permito atunci alimentaţia . 
d) Sranziţul gastrico 
Dvacuarea gastrică oste în general nai rapiäl pînă la virsta 
de B 12 luni, Ia sugarul mio; ca esto în jur de 2 ore, Runirul de 
prinsuri esto, avunoi mai numeros ( 6=7/2% ore) ei cantităţile nü 
0x09 doott progresiv în funcție Ae volunul Gaotrâoe 
6) Sransitul intestinal 
Vitesa do tranzit esto în general aai tapasi 10 augo? ni 
copil ( idon adult). 
Za proha cu carain : intervalele de apariţie dente gn 
- SUSA) G» 15 exe 
e copii naro ; 18-2% ege | 
Există le naştere © înaturitaţe a EC intestina? ct 
migoări neregulate , uneori foarte rapjâs asociate cu migoŭri sati 
peristaltico (mceliet ” alo sugarului); Coordonarea migoărilez poe 
tistaltice osto în general pesto virsta do 1 e, Bsto deci fisio» 
logic ce scauhelo sugarului să fio mai moi ei mai fresvente dia 


e ponâistaltianului sai raplé 


- absorbției, digestive incompleto (inaturitațe casinati ca) 
~ asinilapiei gi senozbţiei colice mai mânsee 
4) Dofooazea 


ste voluntar necesită e natum ze meuromusculază, Gestell cea» 
Sie so stabilește cătzo virsta de 2 e . 

23 Breerente şi carasteristiatle scaunele : 
œ vu lapte âs een + Së acauns pe si grunjeaso, galben eem, mires 


on pE acââ (între 4-6), cu floră doninantă biti» . 


dagsză | 

~ cu lepto do vacii: 2-4% ecaune po si = consistente. 

` ou lepto nebaxmissbo= 2-6 scaune po mi, de consistență intemmet- 
JÄ o uneori foarte nef . 


> Dapă Civeraificaze, SÉ met eh der so mme 
de ool al copilului nave; 


Orice scaune vezde al sugarului indică un transit PREE PEPR 
senpa do biiizubină, Guoubatea,soaunolor osto sohonatio geg, 


mud 18 ciz gusataban. couposali; 
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` sl fie 
37 Damuazitatătia On 


Txpulsia pe ură în cursul prfasului a unei cantități ad că 
lapte sînt Gaioeiegee ` 
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BOLI ALE KUCOASSI BUCALE SI GINGIVALE 


Conf.Dr.Dan Moraru 


Stomatita albicans(candiioza oml8l „este o infecţie micotică 


a mucoasoi bucale, de obicei inofensivăe , 
aro o frecvenţă mai mare la nou născuți ei prematurie 
actorii favorizanţi la sugari și copii mici sînt a 
« igiena deficitară a cavităţii bucale 
~ deficienţe mutriţionale. şi imunitare 
— boli debilitante 
„ = distrugerea florei bacteriene prin tratamente îndelunga- 
te cu antibiotice pe cale orală, 
Tabieu]l clinic 
Kycoasa bucală este acoperită cu un depozit albicios uşor 
aderent, care poate fi confundat cu lantele coazulat. 
Mucoasa subiacentă este intens eritematoasă, âescuanată şi 
sîngerindă, pe care apar depozite pseudo membranoase, 
Canâicsza bucală neglijată se poate extinde,la faringe, mu- 
coasa gastrică şi chier arborele respiratore 
Există un disconfort local care poate interfera alimentația. 
Boala esta autọlinitată. 
Tratamentul ee profilactic - constă în igiena riguroasă a 
nou născuților prematuri, malnutriţt, copii bolnavi steri- ` 
lizare tatine,, biberoane; linguriţe)e 
ə  madicamentoș — este local prin alcalini- 
zarea mediului în cavitatea bucală cu seluții bicarbonatate, 
Se foloseşte supensie de Btamicin(Nistatin,Micostatin) 
100.000 u/ml de 2-4 ori /zi - badijonai bucal, 
Pot fi folositeibadijonaj cu suspensie Amphotericina B 


Leo mg/ml de 4 ori pe zi sau cu 'soluție apoasă də violet de e 
genţien 0,5.- 1% de 2 ori/zi, clorură de âiqualiniua 0,7% de 
4 ori pe Si, 


e 


Be vor da Vitanina B} Bo gi Vit. A. 
Rareori se recomandă Stamicin per os: 
- la sugar Lëoegoo ude 4 ori/zi i 
- la copil 400.000 ude 4 ori/zi 
Stomatita catarală acută 
Esta determinată de acţiunea Gäng? 


mici sau în cursul umor boli generalee 
So caracterizează. prin leziuni de tip eritematos Gifuz 


agenţi: fizici, chi- 
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al mucoasei bucale, care este umeĝă, uscată, de culoare wie apria- 
Bă, cu exudat seros sau seromucose A 
Uneori mucoasa gingiilor sîngerează uger. 

Stomatita catarală cronică 

Este determinată .de agenţi + infecţiogi, mecanici, chimici, avi- 
taminoze, discriniiş tulburări gastrointestinale, 

Leziunile sînt localizate,înar zonale afectate se însoțesc ge du= 
rere, hipersalivaţie. 

Stomatita si gingivo stenatita acută herpetică 

Este determinată de berpes virus hominis, poate apare ca simptom 
de însoţire în pneunopatii acute virale, stări gripale» 
| Este îpt2lnită frecvent la copilul mic 1-5 ani, mai rar la co- 
pilul mare, 


Zablou clinic 
Boala poate debuta bruse cu febră mare 39-400C, modificarea stă- 
rii generale, cefalee, reacție meningeală ei manifestări locale - 
hipersalivație, vărsături, refuzul alimentaţiei faator ex oris. 
Debutul poate fi gi insidios — febra şi iritabilitatea prece- 
dînd apariţia leziunilor bucale cu 1-2 zile — 
Mucoasa jugală ei limba sînt cel mai Frecvent implicate. Cu excep- 
via sugarilor mici la care n-au erupt dinţii primari,gingivita acută 
este caracteristică la debutul bolii şi precede obişnuit apariţia 
veziculelor, 
In perioada de stare, examenul local pune în evidenţă vezicula, dar 
aceasta poate fi zreori văzută pentru că se rupe Ia påd, lăsînd e 
leziune reziduală cu diametrul de 2-le mm, Care se acoperă cu è 
n membrană" de culoare galben — cenușie. Tabloul se completează cu 
limfadenită subnaxilarăe 
Diagnostic diferenţial cu ţoe he rpangina 
` = Stomatita aftoasă 
- amigdalita bacteriană 
Evolutia este autolimitatăt faza acută durează 4-9 zile, 
durerea locală dispare cu 2-4 zile înaintea vindecării comple - 
` te a eroziunilor şi ulceraţiilor mucoasei bucale. 
Tratamentul este  paleatiy ( nu există tratament specific) 
a) profilactic = nou noscuţii gi copiii cu œæzemă vor fi izo- 
laţi de persoane cu herpes, 
- se va administra Ig antiherpetică ja 
b) RT ER tratanentul constă Con 
- combaterea febrei cu aspirină, paracetamol ` 


) 
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~ combaterea agitaţiei cu fonebarbital ei diazepam , 
=- spălături bule sau gargare cu : ceai de mugeţel, 
vie bicarbonat, soluţii antiseptice slabo. 


- în cas de suprainfeaţii bacteriene Se folosesc, antibio- 
tico., 


Stonatita aftoasă ( stomatite _aftoido). 
Repreziută o influmaţie acută a mucoasei: bucale; caracterizată . 
pria leziuni ulceremenbranoase, 
Etiolesia este parţial cunesâută + 
bk fx formele primitive ı primeinfecţia berpetică, terenul , 
+ alergio- ( apar după ingestia diverselor alimente : "salat, 
„ brânză, aici proaspeți) 
e în fermele Becunăare aat incriminate: `. 
mm factori infecțiogi î forme L streptococi., wiren febrei 
„aftoase la vaci, mononucleoza Înfecțieasă, aindromul 
Stevens Johnsen, Sindromul Tgsil, . 
— factori toxici $ metale sau metaleizi(Bi,. Ae, Se? 
usdicanenta, ( aitihiotice;. :sulfanids, levaniae1) . 
— carenţe vitaminice . Aa 
eg i a a A Jeucenii. acute, 'agramianitoss)+ ` 
Zableul 


Bo0lu-— 


Apar afte 1a nivelul muceasei "bucals, . 1imguale,. palatului. 

An aspect de vezicule care- se. sparg repede şi lasă. ulceraţii 
mici, rotunde, profunde, acoperite Tu- depozit Zibhrinos şi - 
sînt înconjurate ds o. -zeaă inflamatorie indurată foarte. du- 
reroasă.. 
leziunile sînt iniţial Ee eg Ee Ta. general exis» 
tă ə inflamație a siagiilar, Care aînt Lage şi uşor sîn- 
gerine. 

Diagnosticul diferential ont gingivostenatita  bezpetică 

. ~ horpangina, anigădalita bacteriană 
Evolutia durează în medie 8 — lo zile chiar fără Pëgapes? NI 
ziunile nu lasă cicatrice gi pot recidiva, 
Trzatanontul — este simptematic. 

+ local — aplicaţii topice cu tinctură benzel, anestezina 
ultraviolete Ja nivelul mucoasei bucale iar corticaterapia 
nu este eficientă, | 

+ general - cu antibiotice, vitamine — care sînt facteri 

 aauvanţi utili, cortizon- ineficient. | 


„aP 
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Gingivita_ - este rară la copil. Se descrie o gingivită margina- 
Lë prin lipsă de igienă. Tratamentul este profikctic 
| şi în fază acută - simptomatic ( Spălături bucale). 
Gingivostamatita ulceronecrotică 
„Este rară şi interesează copiii cu malnutriție şi boli 
cronice  debilitante,. 
Etiologie Infecția poate fi cu germeni saprofiţi bucali cu 
dezvoltarea exagerată a bacililor fuziformi ei spiro- 
chetelor, 


Tabioul clinic ` 


Leziunile se caracterizează prin formarea unor mici ulce= 
raţii localizate pe gingii care sînt hipereaiate şi dure- 
roaseş se formează membrane cenuşii, necrotice. 
Acestea se însoțesc de ş l 
= febră(38-39°C) , indispoziție, halenă fetid, Auer) 
locale spontană şi provocate de DEER sialoree, 
adenopatii satelite dureroase, 
Examenul bacteriologic confirmă E EEN 


Di stic difere 


= Stomatita herpetică = reticuloendotilioze 
- Stomatita gangrenoasă — agranulocitoze 
— mononuăleoza infecțioasă =- hipovitaminoze 
— leucemia. acută. 
. ZraSanontul 


e local cu substanțe oxidamte( spray) sau apă oxigenatà 3% 
+ general - penicilina G doză de 1-2 milioane u/ză 
timp de 5-6 zile, | | 
Evolutia spontană este benigaă cu vindecare în mai puțin de 2 
săptămîni, Se obţine vindecarea rapidă în 48-72 ore sub 
tratament local şi general, 
Bro i s 
-~ Este o boală rară a mucoasei bucale; cu caracter gangrenos , 
Şi progresiv, cu evoluţie spre uloerarea şi perforarea obrazului, 
Boala apare pe ua teren particular ` 
œ copii mici sub Sani; mnergizaţi după boli infecto-conta- 
Bioase 1 rujeolă, scarlatină, rubeolă, difterie, 
~ copii cu deficite imune acute ( agranulocitoza, leuce- 
mia acută), 
— copii cu de? icâte imune constituţionale — aganagloouli- 
nemili, j 


ü 
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= copii cu malnutriție. 
Btiologia este reprezentată de fuzospirili, spirochete(Borrelia 
' Vicenti), l 
. Tablou clinic: i 
Debutul clinic :e face printr-o fZlictenă hemoragică sau pla- 
card negricios cu edem inflamator în jur, pe mucoasa 'dugală, după 
Care apar fenomene de necreză cu extindere rapidă în suprafaţă si 
profunzime, până, da de, enudarea maxilarelor şi perforarea gingiilor - 
zona gangrenoasăY la cea. Sé mică atingere şi degajă un miros de de- 
compoziţie cadavericăe 
Alte semne asociate : 
- alterarea stării generale 
- febră, hipersalivaţie 
. — adenopatii satelite sensibile, l ` l 
Evoluţia spontană se face pria extinderea gangrenei la rucoasa 
bucală, nas, pleoape, urechi, 
Tratanentul | 
e medical cu 3? antibiotics în doze mari ( penicilinë, ampi- 


, cilină) e 
- simptomatice situa, 


- avort alimentar. sau parenteral de proteine, 
> reechilibrare hiâdroelectrolitţică, 
chirurgical — constă în excizia țesuturilor necrozate iaz 
după vindecare chirurgie plastică gi reparatorie. 

urile". e ce ale mucoasei bucale apar după e automedicație 
topică incorectă - ( aspirină ţinută în gură etc.) 
‘Acizii şi alcalii tari sau. alte substanţe :caustice produc rarsuri 
severe 2le mucoasei bucale. 
Aftole Bednar sau ulcegzațiile pterigoide apar la nivelul Beet 


Se 


palatine la pou=născut e Sînt produse de manevrele de curăţire a gutii 


Traunatisul superficial denuâează zici zone de mucoasă în regiunea 
palatului dur posterior, pe care se formează membrane de culcare 
cenușie, | | Wf: , 
Au localizare tipică de e j. porbo’ şi de alta a liniei mediane; An 
pcţiunea palatului dur cu palatul moale. ` 
deeg perlele Boha) sînt chiste ipiteziale superficiale 
: de retenție care pet apărea An nou născut de o.parte şi de alta -~ 
a rafeului mediana şi dispar în cîteva săptăatai - po 


E) 


»* 
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VARSATURILE LA COPII, , 
Conte Dr. Dan Norara , 
Definiţie l l 
Sînt represcatato de erpulsaroa conţinutului gastric şi /sau 
intestinal pria cavitatea bucală într-o manieră spastică(în jet , la 
distanță) san atenă (prelinse) fără etert. i 
Pontra definirea vărsăturii este necesar a e diferenţia de fenonene 
asemănătoare ~ regurgitaţia (cantitate siet) 
~ moriciasnul 
=- runinația 
Clasie se descriu 3 etape diatinete în produsarea văzgăt | 
=- creaţa l 
- efortul de vărsăturč. 
` = vărsătura propri zisă 
In final participă de fapt următearele elonenţe : 
~ relaxarea cardiei 
~ contractura nusculaturii abâeninale 
— fnchidərea pilerului ` 
- contracția regiunii antrale 
- coberirea forţată.-a diafpaguului . 
astenie - joncțiunea esefagogastrică deyimə rectilinie preducinadu=se 
© „herziere gastrică temporară în torace, Bete interesantă participa- 
ree concomitentă a segmentelor superioare orefaringiene și respira- 
terii prin ; 


l. Închiderea glotei ( împiedică aspirarea cenținutului gas- 
trie); l 
2. ridicarea reflexi a palatului meale( împiedică retlvare 
în masefaringe) 
3. întreruperea reflexi a Xespirațiel 
Toate acestea gint sub centrelul - 
situat in bulb( fn vecinătatea mucioului dorsal al vagului și centre- 
lui respirator cu integraxe fn femaţia reticulată laterală) pentr 
caro impulsurile extren de variate realineasi vășsătura(efereate 
trananise pe calea nervului vag oi nervi spinal}, | , 
Prin varietatea deosebită a sting) ilep doelangateră (vasoula ri 
metabolici, toxici, mocaniei) värsătura reprouintiă un aluptea doose- 
bit de frecvent fa . 
„Chiar în cadrul copilăriei axistă aya numite „virate de predilec- 
- ugarik 
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1.-Yărsături ocasionalo 
II.Vărsături organicas 
III.Vărsături reflexe 
IV „Vărsături de cauzo neurologice 
= erori de administrare e alimentaţiai-posijie incorectă, 
aarocalia, - i 
= defecte cantitative - calitative; 
- secreție de ` mucus,rinoree,mugust, 
II VARSASURI ORGANICGH-posta 25 aauze-mecanice, GARE; 
i pa gireter 
- nou năsout 1) cause obstructive atresiante-ne1f.as0fag, 
_ ~duoden, 
i daune 
2) Walposiţii  cardietuberesitare-ilean 
3) „Stanosa hipertrofică de pilor, 
4). Stenoza duodenală, 


deo pel wë 1, plicatura gastrică 
+ SG, mefluzul gastrossofagian . 
MÉ 3e Be Hirschpruag . 
copil pesteuua an cauze pei ip E EE acut 
— imvaginaţii | 
we apenâisite 
-æ uloeraţii. 
IIL.. 
e infec pioase. 
-= teoriee 
- metabolice: 
=- intraintecţicase d iii - aalmonella . 
e. Suigalia | 
inf „ou bacterii Gren - 
negative. . 
„virusuri votaviragi, 


_ ujosrattt:gastroniatastinsie . 
Eau i taria urinare - 


Ar 


af 
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~ labirintice —otice 
torpide ; 
“aspirina 
— taofilina 
8 - digitala 
- fier . 
— uremie ` 
— acidocetoza, 
— amohiemie 
— hipocalcemia 
— hipokaliemie. . 
-— tulbesteroizi ` 
=- boli de metabolisa — diabet zaharat 
— aminoacidurii 
- sindr.adrenogenital 
- ciclu uree, EC, lipide 
'— vărsături ciclice acetenenice 
IV. YARSATURI DE CAUZE 
e HIC ~= tumoră 
~ abcese 
~ hemnatoane 
— -meningite | 
_— paihogene 
— migrene | 
Situaţiile de urgență pe care le pot genera sînt în relaţie cu 
următoarele aspecte: 


| l -~ etomasteidiene , 
e toxice ~intəxicații: 


a metabolice 


le Be Fenomenul _mecanic(însuşi) care se poate. empia la nou năncuţă . 
Şi prematuri mici deoarece aceştia au o slabă coordenare a mecanis= ` 
melor nervease de reglare (descrise 3 închiderea glotei, ridicarea 


palatului moale, întreruperea respirației) care pet peraite : 
— aspirarea vărsăturii şi deces 
— pneunenie de aspirație ` | “i 
~ ~ rupturi ale myoeasei= partorații -are « e "fragilitate | 
: @ mucoaselor , 


i a, Bäsunetul hemodinamio pea te constitui e CHE? prin instalarea 


unui SDA prin a Suprinare apert, diaree acută, KK: 

Ze Răsunetul uetabelic asociat de obicei deshiâratării : 

Weg Aisolootiolivonie Chiper). CEA Bar "RE 
e cetem > ... i 
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- hipoglicenie 
- alcaleza metabolică 
„e Yărsătura reprezintă un simptor „de alertă" sina unele enti- 
tăti de mare gravitate - unele cu frecvenţă nare gi imperativă 
pentru diagnostic precoce şi pentru generarea tulburărilor grave 


de nutriţie care pot fit 
`= meningita 


- sinâr.Reye cu edem cerebm l=citotoxic si vasegen 


insuficienţa renală 
infecţii torpide - ORI- (care determină. distrofie) şi 


infecţii urinare la nou născuţi, 


"— cauze organice te mare urgenţă hernia hiatală şi alte 


cauze de ebstrucţie care determină 
abdomen acute 


„ cauze 


de 7 


lo cu '  hanâicap nutriiona 


Sugar ; 


= cauze 


enţial dada mortalitate La 
stenoză hipertrefică de piler 
reflux gastroesofagian 
plicatura gastrică 


alergice: 


alergie la: proteinele laptelui 
de vacă care determină uneori, 


- mortalitate ptiă Le 1% din su~ 


DIAGNOSTIC POZITIV 


Starilirea diagnosticului. Wett At face necesară o veritabilă 


anchecă ctiologică. 
Aceasta presupune: 
Te Anamneza 
De Examen clinic 


III. Examen paracliric 


gari, alergia fiind în relaţie 


certă cu meartea subită după un 
debut cu vărsături şi 


+ BEES 
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I. Anannesza 3 
= Vîrstă — sînt virste predilecte pentru anumite Cauze 3 
„nou născut = malformații 
. sugar = funcționale - ocasienale 
— Boxu] _ Stenosa hipertrofică în pilor- băieţi (SHP) 
e - interaezuali tate-SP8(Bindromul de pierdere de sare) ` 
- conţinutul vărsăturii nodigerate atresie esofagiană 
gi cantitatea poate bilă ie obstrucţie cu. gediulsupravateriaa 
sugera anumite cauze: cînd nu are aspect bilios şi sab- 
vaterian cînå este cu bilă positi- 
vă, 
-sînge + -alergice 
-ulcerative 
___ Bernie hiatală 
„mfecaloidăeobstrucţie joasă 
numărul vărsăturilor,evoluţie ciclică, 
- relaţia cu prânzul, alimentația, 
- atonă sau apastică (în jet:SEP,deficitul în 21l-hidrezilasă) 
— starea de nutriție influențată în stenosa hipertrofică de pilor 
=- boli antericare (afecţiuni primare) —— B9rvoasa, 


= boli intercurente cu simptome asociate sau existența unui 


traumatism eranian, 
argumenta paihosociale (vărsături ciclice siestonenice) ` 
— întelectul-aigrene - T.acrupulogi, 
— compartanentul VS | 
"II. ZZANEWUL CLINIC - SKS elonentul cheie. 
Be . var aprecia: | Sit, - 
l. Starea de nutriţie şi relaţia ei. ou vărsăturile, 
Ze Răsuneţul hemodinanic gi: metabolic -se vor căuta semne de 
- dsahiâratare gi. colaps (aspectul tegunentaler,ti,pula), 
Ae Serre ascciate evocatoare pentru stiologie, 
Se var căuta obligatoriu prin exanex clinic complets 
— memne de : Goahiâratare 
„puls paritarie,ti 
— statusul neuresensorial 
— conţinutul şi aspectul văraături i-atnge, bilă, fesaleiă. 
"~. vodoarea .cafei 
. = studiul nerviler eranieni : 
zm abdomenul, organe genitale externe, lenke, 
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- palpare abdominală — sensibilitate 
masă abdominală 
ficat, splină-dimenbiuni, senaibilitate, 
punete herniare 
~ tuguu rectal 
- palparea testiculului (torsiune), 
— examenul cardiovascular, puls, TA, H 
~ examenul cavităţii bucale ei oi faringelui, 
Bess importante : 
le Sindromul oolusiv — cauză chirurgicală 
2. Sindromul peritoneal — cauză chirurgicală 
3e Sindromul infecțios a | 
-= meningaeal sau aboes cerebral ; 
(atenţie! ceafa moale la sugar) 
- urinar-piurie, dieurie „polakiurie evocatoara pentru 
ITU înaltă, 
- gastrointestinal-scaune apoase în cadrul unei gastro- 
enterite infecțioase, 
= hepatic-hepatomegalie,icter-urini hipocrams 
care pot augera:hepatita virală sau sihâromul Beze, 
otioas =- otomasteidită 
= otit supurată, 
= focar pneumonic-la copil vărsătura înlocuieşte 


jungbiul toracic sau apar în cadrul aimptomului TIET 


meningeal, 
=~ boli infecțioase eruptive sau .neosruptive:. 
“ parotidita epidenică care se agatat Cu menine 
gita urliană, 
= tuse convulaivă care este ii cu chenozis 
conjune tival. 
4. Semne de hipertensiune. intraaraniană . 


en mere cerebrelă-ateniie la participarea. aarvilor 
cranieni, . 


- odem cerebral, 
=- indoxicaţie cu: Begraa, Yi tanina A,Vitanina De. 
5SeVărsäturi asociate ou polipnse 3 
~ intezicaţii ou teofilin, aspirină i 
6Värsäturi cu cefalee,homicranie:=sindron migraneiă, 
T.Bindrom de pierdere de. sare+vărslturi ta hiperplasia supra = 
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renală care au tł 
- pseudohenafroditism 
- hipertrofia de clitoris 
- hiperpignentaţie a scrotulyi 
- criptorhidie , hipospadias» 
8, Vărsături asociate cu sete, poliurie= diabet zaharat sau insipid. 
O. Diabet cunoscut +vărsături =denotă dezechilibru netaboe 
, lic, ' 
lo.Comă, precomă în caz de tulburări metabolice de alte cauze 
ASPECTE CLINICE PARTIU LARE PENIRU_CELE MAI FRECVENTE 


i GAUSS DOUT LA NOU NASCUT SI SUGAR 
1,STENOZA HIPERTROFICA DE PILOR_ caracteristici : 


— nou născut, băiat, 
- vărsături după un interval liber de 2-5 săptămîni în jet, 
post prandial e 
=- apetit bun, 
— semne de Gdenutriţie. 
- scaune rare(constipaţie). . 
— undă peristaltică vizibilă în epigastpu. 
~ palparea olivei pilorice în epigastru. 
2.AFREZIA INTESTINAIA S 
~ poate fi duodenală, jejunală, ilealăe 
— caracterul vărsăturii =- bilţoa sau fără bilă» stabilese 
sediu supra sau subvateriane 
— Gistensia abâominală generalizată-— sediu obstrucuiv la 
nivelul sau dedesubtul jedunului, 
>,EERNIA DIAFRAGMATI® ` 
— întîlnită la nou născut sau la orice vîrstă, 
— este o urgenţă majoră însoţită i de : 
- vărsături + sânge 
- detresă respiratorie pen 
— durere întensă, 
4 PLIC ATURA GASTRICA 
— este o anomalie pur funcțională real izînd e malpoziție 
“gastrică — prin plicatura, marii curbur datorită celonului 
- transvers destiná de gaze. 
— aarocelia divizează stomacul în „două buzunare"!- realisîno 
tulburări de tranzit — în special -vărsăturile .= 
A vărsătura apare în prima lună de viaţă, cu pauză foarte 
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mică după supt, explozivă, 

Forme clinice 2 
- dureroasă (agitaţie, pâleata) + 
.— sincopală(palid, hipoten). 

— anorexie rebelă , 
Diagnosticul : | 

- se stabileste prin tranzit radjologie esofagegastrie- 

. stomac cu aspect caracteristice 
5e STENOZA DUODENALA 
' — este reprezentată de îngustări ale lumenului duodenal la di- 

verse nivele, 
Clasificarea _ stenozele» 

a) Stenoze intrinseci: îngustare cilindrică de calibru variabil 
care nu întrerupe continuitatea tubului digestiv avînă următoa= 
rele cauze: - 

~ dueden mobil 
— mezenter comua 
— pancreas inelar 
— pensare mezenterică `" 
—- bride duedenojejunale 
— diafragm mucos intraduedenal . 
b)Stenoze extrinseci determinate de 3 
— bride peritoneale l 
 — tomeri | 
— ulcer bulbar 
- calculi biliari 
— abcese abdominale 
Bsăiul — este variabil — localizarea cea mai frecventă este pe seg- 
mentul D, datorită poziției arterei mezenterice (pensarea ne= 


zerterică este o BER tipică care jenează tranzitul duọ= 


denal) 

Tablou clinic t | g 

~- vărsătura — simpten principale 

Vărsătura bilieasă este expresia unei stenoze subvateriene ei 

este semn pategnaionic pent stenoza duedenală la nou născute 

La cepilul mic vărsăturile au caracter cronic sau pistoale, 

iar la copilul mare se asociază cu dureri. i > 
- reteorismul localizat epigastric pease fi ES 


A 
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a Pll à 
Examenul raâielogic are două etape 3 
l.&xamen"pe gel" arată un contrast evident între distensia 
hiâreaerică a stomacului şi bulbului duodenal faţă de restul ppa- 
 oeitëtii abdominale, celonul este lipsit de aer. , 


2.,Rxameiul cu substanţă de contrast- care arată âuodenul Cult 
âestins, pilorul larg deschis, stomac dilatat cu stază bâritată, 
contracţii E d 4 
finiţie RGE constă în regurgitarea recurentă a conținutului 
eee determinată de relaxarea Sep EE a sfincterului 
esefagian inferior ( SEI). | 
Stiolegie: 
— hernia iata Lă=oausă- de reflux secundar. | | 
— scăderea presiunii SEI. i , - | . 
Integritatea sfincterului ţine den | 
= presiunsa corespunzătoare gh 
— peziţie intraabăoninală a unei porțiuni cu presiune 
crescută , l l 
— plicile mucoasei în sfincter . i 
- unghiul de inserție al EE în atem Ce 
Pab clinic _  - : 2 : 
— vărsăturile cronice — cară apar anpă GES ER sau mai tîrziu 
(85% în săptămîna I şi lo% pînă 1a,6 vaptăaini) 
Vărsătura este explozivă, reflexă. 
= Vărsăturile dispar în 60% cazuri înainte de a ani, 
iar la Ae persistă peste. 4 ani, 
— BRefluxul gastroesofagian este implicat în patogenia 
pneumepatiiler recurente şi a bronhespasmului, 
COMPLICATII care apar în cursul POLAY 4 3 
— astm bronșic sever 
— wheeziag ant 
— pneumonie recurentă EECH 
— înfiltraţie PRANSRATA | zecurentă | 
ruminaţie. 
— distaafie 
Sa? sângerări ese tagiene 
m anemie carențială 
„> disfagie cu durere aubateraală 
Gg esofagite, stnicturie ditt 


et 
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Diagnostic pozitiv 

le Somne olinice şi răspune la terapie, pala 

2, Esofagograma baritată în poziţie Zeg ges relevă re- 
fluarea conţinutului gastrio în esofag. dE KÉ 

3. PeHe-metria în esofagul inferior — revelatoare 

A, Manonatria -esofagică,presiune BER. 

5. esofagoscopia plus bippaias 

6. scintigreafis esofagiană, 

JARSATURILE CXGLIQH ALR . COPILULUI. 

Sînt cunoscute ca vărsături periodice cu „acstonomio". enti= 
tate cu .patogenie incartă, 

Sînt accase uneori grave da vărsături,cu durata de cîtava.. 
sile care apar la intervale. variabile, tip: de mai mulţi ani,- 
Debut. — între 1-6 ani 

- apare un prodren de ot teva zile cu 3 
=- astenie 
„. acetonenie 
e  gurnonaj 
= emoții- 
=- sau poate fi un dsbut brusc 


Perionde de stare caracterizatăiprin: 
= vărsături diurne — cu frecvență - crescută repetate, ins9ar= 


cidile, ` 
- seste HEES b 
 cenatipaţis,deshiâratars,. .. 
 agitaţis,cefalee, l 
"= excepţional crise dureroaac abàominale.- 
Tablou zriologio te ecidosă 
~- oeikopgtesi 
=- acetonenis” - Wë 
=- uluoosă abeentă tu: Let, 
~ asetenie l l 
- See | i 
Caracteristic: ciclitatea acceselor nopti: 
- diupar le pubertate E 
- intervalul dintre crize oste liber de orice simptom, 
dar cu posibile tulburări de comportament şi parsonalitate,exa- 
cerbate în fasa critică, 


2! 


e 
ie 


H 
O 
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- pesibilă evoluţie migremnoasă sau cu tulburări psihopasologice, 
INIOLOGIE 
A. Cauze digestive 1- stenoza de plot, duodea 
E, l — pancreas inelar 
- mezenter comum- în care sînt vărsături îâzolate 
mulţi ani, 
B. Cauze neurologicâ:-hipertensiune întrecraniană prin tumori cere-— 
brale, hidrocefalie lent evolutivă, 
c. Cauze Wetabelice s-hiperamoniamia prin deficit al ciclului ureei 
Ti ke Ze -leucinoză intermnitentă 
-acidenii organice +propionică(ăeficit în Beta- 
tiolază). 
A -  =fructezeaie: 
D.Cauze diverse î -epilepsia abdominală 
-migrena 
` -cauze psihice- date de stările conflictuàke 
tulburări de personalitate, tulburări đe cem- 
portament în episoadele de vărsături,eveluşia 
. spre tulburări psihopatelogice după adolescenţă, 


- INVESTIGATII PARACI:INTCE IN VARSATURIIE. COPILULUI. 


„Acestea se fac pentru t: i , 
— aprecierea răsunetului metabolic - complicaţii , 
- pentru diagnostic etiologic şi diferenţial, 


4. Investigații pentra aprecierea răsunetului metabolic 
. — Ho — aprecierea hemoconcentrațiet , Fă 

- Bt — idea, Ge S : 

— Leucogramă - aprecierea id etic infecțios., 

— Grup sangvin - Rh - în vederea terapiei de tut iu în afecta- 
rea gravă a atatusului hemodinanice 


i — Ienograma ~ aprecierea deshidratării extracelulare cu mare deti- 
cit de Clor - ştiind că la leo ml, apă pierdută prin vărsătură se 
4 aseciază + Na = lə mEq, K = 2 mEa, Ol. lo mEq 


- Na = scăzut (Na l4o mBa/l) 
- — Cl = scăzut (Na 103 uBa/1). 
è = K > scăzut -sub 5 mBa/1) 
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Hipopótasenla SE avea semne clinice Leger 
--slăbire musculară’ 
- meteorisa abdominal 
~ tulburări BEG ` Ke sai e da D 
— veflexe diminuate ki 
~ nefropatie hipokaliemică, 
— parametri Asturp relevă alcaloză metabolică hipocloreaică. 
care se însoţeşte în evoluție de hipokaliemie. 
Situaţiile cele mai grave cu hipokalienie sub 3 aEa/1 sânt 


w 


— tratamentul incorect al vărsăturilor ciclice acetonemice 4 


(ep bicarbenat), 
- btenoza hipertrofică de serien. neglijată , 

- celcenia scăzută - în special fracțiunea ionică, cu đeclanga- 
rea crizelor de tetanie, 
' = EEG = relevă âiselectrolitenia + 
`- uree sanguiuă — crescută , | 
— glicemie scăzută , 
2 ex. urină? o 

— denogranma - urinară; 

— Na. scăzut, excepție sindre särenogenital unde este i: 


€ 


mai mare de 20 mEq/1le 
E sub je mBa/1, 
-= corpi cetonici prezenţi (ett). 
B. Investigaţii pentru diagnostic etiologic 


- TGP, TGO - 
A ex, FO Bag an H GE Sep s A Tee des KE | 


Rx, craniu. 
EI pobasrptie: abdoriinală uzgantăi- dorea: naşetzozică pylor 
© o masă abdominală. : 


ME i - e Dancreas. inelar. Gë Ke KR 
- Rx, SE „pe gol”, : | AR a 


Lach Tranzit baritat. gantreonp tinie, GC A SCH ȘI : | i eg i 
- ip: bacteriologie - 
- $x. i 8 


d deeg Sg Ze SE dg | 
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Ze ARERT D ARA HR MIR 
á. Manuri generulo_ 
- corociarea dosochilibrului EEN 
(Ha,K, Ul, -alcaluză), 

< = aport paronveral (uneori), 

- vPavancat puziţienal — 1> min. vertival=- apoi uocusir 

lateral stîng, 

a) poziţie proclivă — sau ortostatică în majoritatea 
oazuriler- înclinaţie în general cu unghi de 45° 
pe toată perioada vărsăturilor cu diminuare progre- 
sivă pînă la remisiumea definitivă a vărsăturilor. 

b) poziție declivă = culcat pe burtă cu capul fa jes, 
pe o parto- sub unăr.. o egarfă care fixoasă trur- 
chiul de pat, la fel şi pentru picioare» 

~ aspirație gastrică — orice copil care varsă se va 
instala dronaj gastric prin sondă, 
B. Tratamentul diferentiat în fuagtio de oguză 
le Pratamentul vărsăturiler cronice funcţionale 4 
= păsuri dietetice ç 
e pe va corecta tehnica şi felul alimentaţiei privâzi: 
— subaliaentaţia 
ee supraalinmenataţia 
-= inteleranțele 
— alergia - 
- se vor ingora alimentele gi so ver administra mose mici 
şi repetate . Bes 
Tratament mediogmenteg ` . 
= BESCHE - belledona 
`  d;repina $ 
Bpo = Tinctură belladona „IX ( 2 pic./ an virstă/sí ) 
Dremură de sediu lg. | 
1 Voarbenat de oeëi8 1,2 e | 
. Birop simpl- geseadel5e aló 
De, int. e linguriţă înaintea fiecărei meso + 
—, sedative ~ fenobarbital 
293 Fenobarbital olegs . 
$, gr bolladena XZ +> 


Bromură de sodiu Lg, 
picarbomat do sediu. 1,24, 


Sirop mimpli ado 150 223 
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Ds.int.l 1Snguri ţă înaintea meselor » 
—.Clor promazin 1-2 mg/kg dei, 

— Metoclopramid o, P DE dE, di, 
2. Tratamentul plicaturii gastrice : 
- trătamentul postural:- „decubit ventral 
Ge o oră după prînz, 
~ îngroşarea prânzuriler , 
- fracţionarea prînzurilox. 
-. evitarea aerocoliei , 
3e Tratamentul stenozei ducăenale : 
— tratament chirurgical 
— tratament medico- chirurgical la spăla. 
4, Tratanentul refluxului gastroesofagian ; 

a) medical 

b) chirurgical 
a) Pratament medical ; 

terapie poziţională :ortostatisa D timpul mesei ei o oră 

după masă. Unghiul variază după poziţia de decubit astfel: 
. -decubit dorsal Ge-Gei, i 
decubit ventral Ze. 
- provocarea eructațķisi. postprandial. : 
` 1) Scăderea agresivității refluxului že mucoasa esofagului : 
a) agenți protectori neutralizați ; 
— alcanizante — bicarbonat de sodiu , 
- hidroxid de e r Mge d 
- geluri organice alginate : 
= gel polysilane` 
~- Gaviscon alginate 
— Ulcerotrat 
- Phesphalugel i 
b) Inhibiteri ai seczepiei acida: 
-= Cineţidină 
= Ramitiaînă ' 
2, Lupta contra mecanismelor de SE pa prin REESEN Pxoalunti 
sfinctezrului esofagian inferior! 
a) Terapie, piata ie jol oi Sa timpul mesei e o oră 
SEN masă, apoi în poziție de decubit : 
=- decubit dorsal la '50-6e0 


ı Corpul mai jos timp 


—- decubit ventral la 300 
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~- provocarea eructaţiei post praniial . 
b) Măgurii igienodietetice 
` = prânzuri mici, frecvente 
= alimente îngroşate „neiritante cu: 
l - Gelopectoza 3-5% 
'— Gumilăk - 1-2% în apă caldă 


= va evita : = ciocolata 


e cafea 
-~= cacao 
e  teofilina 
care scad presiunea ARI 
ei Bratanentul medicamentos pentru creşterea presiunii SEI 
=- Metoclopremidă (Primperan) ; 
=- Domperidone (Motilium). 
- Betanechol (Myotonine). 
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BOALA DIARSICA_ACUTA 
l Cent. Dr. Dan Moraru 
Este a 3-a cauză de mortalitate în lume, dar variază în 
funcţie de standardul de viață. 
Detiniţie 
Diareca acută se definește prin nalabsorbţia temporară de 
apă, _eleotruliţi şi principii alimentare( dizaharide şi grăsiai) 
care determină evacuarea accelerată a intestinului = scaune frecven= 
te = determinină pierderi. 
Frecventă + Este cea mai frecventă cauză de boală la Sugar. 
Etiologia diversă, mecanismele patogenice şi problemele de 
terapie au rămas în atenția ONS prin Irecvența mare a diareei în 
anumite sene și mortalitatea încă ridicată (G-A) în formele grave 
cu toate progresele meari în terapie. 
Ia țările în curs de desvoltare mer anual 15 milieamo ds copii 
sub 5 sai prin BDA., 
-EIO 
Ie» CAUZE DETERMINANTE A) infecțioase 
B) neinfocņioase 
0) alte ca: oause nsinfecţivase, analimeatare . 
A, Cauze determinante infecțioase- a) enterale 
=- b) parenterale 
a) enterale : 
Enţeroinvazive, — Shigella 
| | - Salmonella 
E. oeii 
|- Campylobacter jejuni 
Jaterotoxiasne:— Be cell O 
SE = yersinia « enterocelitica 
= vibrion  bëierie 
=- stafilococ auriu 
= ieren pa perfringsas 
Bndetezigană ` = Sala. "ipay 
\ = Yersi:nia « ante rcelitică 
dëm 
ke e 


= virusuri r- Rotavirus 70% din diarei nabacţeriene 
— eg 
- parvovirus 
e enterovir uş: ECHO, Coxsakie Wi 
~ adenoviruguri ( 11,18) 


=> astrovirusuri 
Wigi calicivâzuBuri . 
| e ceronavirusuri 


| = vi va citamarcal ia 
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~ P-rasiți - protezoare =- Giardia Lamblia 29-50% 


- Entanoceta histelitioa 
=~ Cryptosporidium 


— helninţi 1 e strongiloides stersoyalis 


=- fungi : 


- trichocefal 


~- ascaris 
- candida albicans 


Diareca care însoţeşte : 


~ Yinefariagiţe ~ otita, nastoidita, 
~ infecțiile urinare = bronhopneunonia s Bopticenia 


i—i 


B. Cauze determinante neinfecțioase A 3 


v 6reţeli . alimentare Cantitative și calitative 
~- cantitativ =- atît Zeenen cît gi supraalinentația pot de=- 


termina tulburări de tranzit, 


- calitativ - sînt incriminate diluţii nece corespunzătoare, 
diversificare incorectă, inadecvată vîrstei, alimento 
„  Decorespunzătoare calitativ ( texice, iritante), 
š - Factori ae aedicanentoşi ( diaree iatrogenă) 


~ antibiotice oral =  empicilinastatraciclina, clinăeni- 
cina; nsomiciaa, 


> 


- laxative, preparate de fier, antinetaboliți 
e = Factori alergici - alergia la proteinele laptelui de 
vacă, soia, ovalbunină , 
. Malautriţia prin atrofie vilozitară ă gi deficite imune 
celulare , d 
D, , Alte Cauze “neinfeoțioase gi nealinontare : 
Acestea realizează diarei trenante sau cronice, dar op posibil 


debut acut s 


= dezordini de matilitate e SES iritabil, 
~ debuturi acute ale sindroanelex de malabsorbție: 


=- di 


detioiente de dizaharide congenitală sau câştigată 
malabaubţia monozaharidelor- glucoză,galacteză , 
fibroză chistică 

celiachia 

insuficienţa pancreatică 


GT 


~ boala Addison 
~ sinâr.adrenogenital: 
- hipoparatiroidisa i 
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~ diarei din; neoplaane ; ganglioneurinea 
| neuroblastea ` 
/ feocromocitea 
| tumori carcinoide 
- defecte anatoaice 3 aalrọotà pio, duplicație intestinală 


üindrom de intestin scurt, boala 
~ Giarei din :-beala Oroha 


-dišaytenonia familialä o 
-enteropatie exudativă 

4 —acrodernatita _eonteropatică 
- diareea clorată congenitală 


II FACTORI PFAVORIZANTI; 
- facteri de mediu : — igienă de fegt uoasă 
- freoventare preaatură a coleotivităţii 
J = spitalizări zepetate ` e 
- seron cala 
=- factori constituţionali a 
depenâenţi de virstă 1 vîrstă mică sub 3 luni; = apărare inuni- 
—————_— o vază i inceaplet 
` Tgroutató mică la - sten vie: 
naște re ve 


- alimentație la lactaţă pre- = toleranța dig. 
deninenţă limi 
- labilitţatea Leţiei diges- BA 


. tive ei nutritie | 
Principalii agânţi patogenioi responsabili de diaree acută sînt 
Karger 8 şi virusurile. Be admite că 20-30% din diaroile acute 


Hirschprung 


— 


Rai rar eg enteroolitica gi alți garmoni’) 
' Virusurile a căror rol patogen a fost recunoscut recent ar fi resper- 
gabile de marea majoritate a gastroenteritelor acute ale copilului 

în speciel ale sugarului ( rotavirus)» 

Pategopie Inflamaţia mucoasei intestinale infectate plus tulburări- 
le de reglare neurovegetatívă determină tulburări digestive,aprincipi 
lan alimentare cu modificarea gi intestinal, alterarea compoziției 
ohimului gi realizarea mediului de cultură pentru flora saprofită 
potențial patogenăintrînă în jeo mecanismele de ppariţie a bolii 
diareice şi deshidratării care sînt: 

— ucăderea transportului transcelular intestinal a apei şi 
eloctrolițiler însoţită de secreția sporiţă intraliminială a apei şi 
electreliţiler. 

~ accelerarea peristaltisnului intestinale 
- exces de substanţă osmotică activă în lumenul intestinal : 
~ reducerea suprafeței enterale de absorbție: 
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— goădorea perpgubilității mucoasei digestive 
Consecința clinică este oroptoroa nunărulți de s 
roa_consistonţei lor însoțită de pierdorț.. hiäreolect 
tritive, calorice, 
Patogenia diareoi infeaţieace implică 2 feluri de factori, 
a) Facteri oe ţin de gazdă -barierele de apărare- 


rolititez u= 


> mre rm mmm 


d) Pacteri ce in de gormonij patogeni ; 
E ~ Cantitatea o ~ mecanisaul do producere, 


wg, mme ege 


Etapele care ţin de factorii patogenioi miorobioni vis ` 
„= aderenţa la mucoasă prin pili,adezine flagilare, 
| =~ producerea de toxine —ojtotoxine gi enteroetoxzine oaze sti- 
muleasă secreție de apă şi electroliți Bies cer a, T 
| - invazivitatea 
- citotoxicitaţea — prin citetoxine cu efect lizoseaal, O 
direct; bedin grupa Shigella, E.coli, Clostridium, yezaenia, - 
Salmoneila, | 
"BEE 
~ eliberarea de enzine mucolâtice, 
KECANISME DE PRODUCERE IN BOALA DIAREICA 
A. ERTBROTOXINIC-( EXUDAPIV= CHOLERA-LIKE) - 
B. ERTEROINVAZIV — 1) Intraepiteliel- Shigella- Like ` 
2) Profund tip salnonțlegie 
Ce ENTEROPEIOGEN (. E.COLI) 
4. USCAREMUL _ENTRROTOXINIC 


Cregte masiv scoreţia activă de apă şi electroliți în integtin 
apere diareea apoasă cu pericolul deshidratării , colaps pi deces. 
Capacitatea de roabsorbţie pentru apă pi electroliți răntne intactă 
ce face posibilă rehidratarea orală cu soluţii polielectroli: iso şi 
glucoză ( Gegel) 

B. KECANISMUL ENTEROINVAZIV 
L enteroinvaziv intraepitelial de tip Shigelozir 
„este  deverminat de -~ .ghigella 
— unele : Sugo Be esli ` 
Gurmenii adoră le mucoasa intentinului( coəlem) apoi pătrund 
Ta celulele epiteliului muceunei , undo se multiplică şi distrug opi- 


Kee Gëtt" 
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—- dd” 
teliui. | 
~ lesiunile distructive se realizează pe colom descendent, 
rect, sigmoid, cec gi se datorează leziunilor litice ei afluxu- 
lui de leucocite = ca urmare apar scaune cu mucus, sînge, celule 
necrozate. 
2. Mecanisa Enteroinvaziv _nxofună ( tip Salmoneloză) deterninaţ 
a 4 = Gulanialla 
- Campylobacter: jejuni 
“Tersinia enterocolitica 
= f. rar E. coli = 
Patogcattatea-ţine- de. invătivitate, care are urnătoarea secvență: 
- Geraenii aderă la mucoasa intestinului subţire, apoi pătrună în 
epiteliu şi subaucoasă şi în vecinătatea laninei proprii unde se 
multiplică. Km 
Urmează chenc: c-axia, edemul, necroza, fagocitarea germenilor 
şi pătrunderea ior în circulație cu localizări  ulteriaare în orga =- 
niš prin macrofagele infectate. 
 Zaziesatis intestinală este responsabilă de apariţia bolii 
ee Scaune lichide cu mucoziţăţi, wononucleare „în _Coprocitogra- 
să, fabră, bc ia o... 
C. B3CANISHUL ENTEROPATOGER > Iealizat de E. coli , afectea= 
să intestinul subşire, realiziai o alterare a gii oalizalui; gerne- 
nele pătrunde în membrana ențterocitului, fără a excreta enterð- 


tezine. Apar scaune apoase fără reacție celulară, 
SAS CLINIC 
Debutul este scut sau cu preâron reprezentat de : 
l pa anorēxie E vărsături alimentare 
Je agitaţie le etagnare în greutate 
„= eriten fesier dureri ab abăaninale _Bpontane sau pre- 


vocate ` 


mete.risa abdominal , 

Pozioaċa de stare N SS 

= Scaune diareice SJ pe zi.- apoase, muco- grunjoase verzui, cu 
Seng, emise în jet cu miros acrior sau fetide,- reacție alca- 
lină( tulb. absorbție a proteinelor), 

~ vărsături = la debut sau fa evoluţie care accentuează dezechili= 
brele hidroelectrolitice. 

~ colici abâoninale ( țipăt, frecarea călotilor). 

—  Veneane rectale 

meteorisa abdenimal ( semn de gravitate, pareză intestinală), 

- medi fi carea  Stării generale . 


== febră _Încenstant ( întecţie sau sete d» 
scădere în greutate ( deshidratare ei apoi UPC). 


ds 
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- scăderea rezistenței la infecţii, 
- sindrom de deshidratare = variabil = care poate zi: 
. Deshidratare ugoară dh scădere pondezală pînă la a 


' semne de deshidratare absente 


+ Deshidratare medie: e scădere ponderală 5-10% 
+ Deshidratare severă: = scădere penderală peste 10% 


= semne de colaps tstahicardie „puls aie 
; filiform, 240:ulbeale 
| circulației capilare ` 


mmm e » 


j timp de o zecolozaze 


mr i 


Ee 


pp e 


Semne clinice de deshidratare: 
~- extracelulară : = pliu cutanat , leneş sau persistent 


| = globi oculari hipotoni, fontanela anterioară 
| deprimată 
i | = tegumente aernorate 
- piigoanurie 


=- intraceluiară î: ~ sete vie, =- semne neurologice 
` | = febră , e agitație 


j- uscăciunea mucoaselor = convuleii 
Modificări acute “ionice 
acicoră .~ creşte epp) :tudines gi ritmul respirator, 
alcalosă = în cas de vărsături, 
nipokalienie ~- accelerarea sau încetinirea cordùi 
dt: =- asurzirea sgomoteler cardiace 
~ paralizii ausoculare 
~- diminuarea reflexelor 
~- jeus dinamic. 
hiperzalicaie- rita cardiac lent 
gen fibrilaţii musculare ( paralisii), 
hipocaloenie — tetanie latentă sau manifestă. 
hipercalceuis- hipotenie musculară , fecaloane, 
hipomagneziomig:- tetanie latentă sau namifestă, 
hipermagnezionig:- scade aaplitutidinea reflexelor 
"Sr =- depresie SNO 


după forma osmolară Geshidratarea poate fi t 


e biroperzeniegt Na sub 130 mEg/1 
- hipernatreuică Na.7 150 aEg/1 
puterea de concentrare renală scade. 


. n... m... 
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II ESEIOAEII.. 

a) pentru diagnostic pozitiv: 

=- hemoleucogranat = utilă pentru etiologie (1eucocitoză, poli- 

_nucleoză) 

=- coprocultură : din primele scaune disraiee - 

=- coprocitogremat oferă un rezultat rapid,permitțe evidenţie- 
ree neutrofilelor, germenilor,formelor chistice gi a paraziţilor 

=- eramen copropararitologic pentru etiologie parazitară, 

b) yontu diagnostic diferenţial : 

- OR} = urocultură c 

= LCR — hemoculturi 

j T OLOG 


de Diareea infantilă neapecifică de etiologie neprecizată_estr 
forma comună a gugarului (70 %) descrisă anterior, 


2, Diareca virală: 

e mai frecventă în sezonul rece. 

=- reprezintă 50% din äfarsile sub- 18 Zon 

=- T -80% aînt date de ROTAVIRUS, 

= localizare: intestin subţire 

— încubaţie î 3-4 zile,cu à debut _ brusc 

e gravitate variabilă: f.ugoară PZ? la forma en der deshiâra 
texes gi colaps: au evoluţie benignă,mortalitate redusă, 
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3. Disenteria 
dcterninată de Shigella — Plemer zi 
Bees 
-Bayi - 
gravitate constantă 1a -augar gi uirate-mici 
Debut brutal cu: febră,agi taţie convulsii,alură ancefalitică. | 


Pericaia de stare: colici,tenesne;,acaune za puroi şi singe. n 
Diagnostic pozitiv=diaree febrilă-gi -aoaune cu purel şi . sînge, 
—noţiunea de ; contaziu | 
RE deeg 
tata 
ENEE pozitivă | ` 
-Diagnostic diferenţial a e dE 
alte infecţii anterălai” Recolt 
—toxiinfscţii alimantare 
- alte infecţii grave la debutameningita 
— Anvaginaţia intestinală (acaune eu sigi) 
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- Conplicaţii 1 = Geshidraţare, acidosă 
e =~ 900 
„= diaree trenanţă — malnuţriție, 
~- grefare de noi infecții , 
4. Enterecelita cu „Salmonella. 
= clinig = febră, scaune apoase mucọosanguinèlente, soazoriu äetorig- 
Zat, nRoningisa . 
~ Diagaostic:— copreculturi pozitive 
~ hemsculturi pozitive 
~ Compliocaţii : meningite, septiconii, antrito,piolonefrito.. 
5. Entezita cu Bai) 
Evoluează epidenic în creşe e spital( personal purtător). 
„Hou măscuții fac septicemie - aspect diaree epidenică în mate rnități. 
Principalele  serotipuri Ey0eli : Oas» O55086, 0311011101191012, Dua 


Clirio : debut brusc; vărsături, febră, diarea, d deshidratare e „acideză ` 
Complicaţii : septicenii neonatale, meningite - 
6. Enterecolite cu Ñonilii = sugerate de elementele de suspiciums; 
e tratament eral cu antibiotice 
- diaree tenace 
- mugust | 
7. Diareo prin antib si Oe 
~ apare la două săpțăaintv anţibioţerapie orală. 
= aspect de enterocolită pseudomembranoasă plus intoleranță la 
dizahariăe, 
e esto produsă de Olostridi un difficile., 
e biologict, hipoalbuainenii, ed edeno, muceasă friabiză . 
=- tratenent ~ sistarea antibioticului , 
. ' . = yancomicinăä o mg/kg». în 4 dozo,timp də 7-lə sile, 
8o Diareea prin pieri AR re a: 
=- are un stadiu acut scaune Tetide, notearisa , 
- forme cronice plus aalnutriția . 


~ ero pategenie noolară 
- colici abâominală ín perioada de sugar. 


(pie si 


` = la virsta de 2=5 ani scaune mai numeroase . 


11.) Eaţerita ulcereneoretioă 
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IAGH ERE | 


- false ciarei - diaree tranzitorie a npu răs out ului 
"STE n daroan post pranâială 
~ diareoa de fean> a sugarului sub aliuontat 
~ falsa diaree 
> invaginația intestinală 
- hepatita acută virală 
= poritonita ` 
- insüficiența_corticosvprarenslä 
~ otite medii acute supuraţe. 
- meningite 
-infecții urinare 
- aşbutul intoleranţelor la dizaharide i 
TRATAMENTUL DIAREEI este A + DIETETIC ei B,MEDICAMENTOS 
A. Tratanent dietetic 
Acesta reprezintă mijlocul terapeutic cel mai inportant., 
De notat un principiu de bază : în boala diareică asistăn la o regre- 
Sie temporară a, toleranței digestive" care este proporțională en 
Sravitatea BDA. Alimentele oferite trebuie să se adapteze umei capa- 
cităyi de digestie ei absorbţie redusă, comparativ cu perioada anţe= 
Siess îmbolnăvirii, 
Eratansntul dietetic cuprinde 4 etape z 
~ Gieta hiirică 
- dieta de tranziţie 
-> Yealinentarea | 
- alimentația cenpletă , revenirea. la alinentația onizeiieerä 
1. Dieta hidrioăš 
- obiective ; = punerea tubului digestiy în repaus 
— întreruperea aportului alimentar 
| <- prevenirea deshidratării acute, 
„— durata = 12 ~ 24 ore œ~ a limita durata le 8- 12 orọ mai ales la: 
meinutriţi, nou născuţi, preaatuvzi, 
~ lichide- soluţii poiltolectrălitioe diverse — ONS -recomandă 
„ GEBOL ` | S 
leoo ul. apă dist ifata conţin: 5,5 g Ha Gl, 2,5g bicarimatăe Së, 
1,5 g. CLK, 2 ge glucoză 
- cantitatea : 160 ~ 200 ml,’ kg/z4 
— mod de administrare : a) fraoționat cu pipeta sa Lënsdg a 
È) sastrocliză = sondă gastrică = indicată în diarei medii fără 
vărsături, -ără meteorismo abdominal gi cu diureză păstrată, 


D i ii ` 
Bä: B pice/kg./nin- 2-4 orog 4 pice/ug/ain «6-8 ore;2pio./kg/"= ara 


d. 


si a 
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II.Dieta de tranziţie - foloseşte vegetale antidiareice cu rolul; 
- previn deshidratarea şi continuă rehidratarea . 
- sedează motilitatea intestinală, ` 
- aduc un aport energetic gi mineral parțial. 
— gelul pectic are proprietăţi abgorbante pentru EE 
substanţe toxice, amine biogene, 
 — celuloza şi proteinele conţinute în aceste vea baia nu sînt 
atacate enzimatic şi se elimină ca lest şi au efect de piton. 
Preparate: — supa de morcov _Dooăo după 2 1/2 luni = 220 cal,/1 iar 
cu glucoză creşte valoarea calorică, 
iar supa de morcov 3eo%0 pînă la EE ET 
- mucilagiu orez 3-5 % — se înâulceşte DS cu glucoză. 
- făina de roşcove 3-5% - AROBON 
PRS - CERATONIA 
— CARUBA 
- pastă de merg, banane la sugar peste 6-8 uri . 


— Cantitatea : 150 — 180 ml./kg./zi(maxin 8oe-loce g/zi) 


Durata i _24 ore pînă la apariţia primelor scaune consiatente — 
maxim 2 zile, 

III. Realiment are en 
Principii t- introducerea progresivă a unor alimente medicament 
Gictată de necesitatea adaptării la o toleranţă P i încă li- 
mitată gi care se restabilește progresiv. P 

- progresivitatea constă în introducerea unei cantităţi 
reduse de 10-20-30 ml. „/aliment/ masă fără a depăşi 120-150 nl. /zi 


emesa E pe ER în D E d 


— se ajunge la rația de întreținere în 4 zile. 


- se folosesc preparate dietetice delactozats, degre sate, 
ÎN 


hipeproteice, demineralizate ( se scade sarcina osmotică), osmotică), bogate 


energeţic (polimeri de de gluc glucoză, fractesk; lipide vegetale) şi c aci- 
dulate. 


gaumi 
nara mat 


Preparate folosite (D 
_— Humana H = 14g% Humana MOT Milupa Be Lie 
"E 11e(Nest16) 13,3% lapte albuninos 
- în caz de intoleranţe digestive mari ep proteinele 
Latein a de vacă, soia sau . globale se foloseso:- VEGBLACP 


seats T 


La sugarii peste 6-7 luni = realinentarea : se face cu : 
— făinos( orez, gris); - brînză, de Vaci,ţ-carneţ 
i “uleiuri vegetale. ` 


ECH 


D 
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__1n cei aliaentaţi natural ~ nu se renunţă la sîn- sọ va da 
sol + în ( sînul în cantităţi progresiv. crescînde) îi 
IV. Alimentaţia completă , 
Se introâuo laptele şi alimentele índicate vîrstei: 
— progresiv croscînâ 5e- 200 g./zi. 


za paranet ru de evoluție = consistenţa scaunului, 


D, Pratanentul medicanentog 
1; Tratamentul etiologio =- antiinfecţios 


a) Diaree acută cu etiologie neprecizată: 
în formele uşoare survenite la eutrofie oi distroficul de gra- 
dul I — tratamentul antibiotic gi ohimigterapit nu este necesar». 
Se pət folosi antiseptice intestinale : saprosan 9,0l e4Eg/zi = — 
=- timp de 4 zile, 
- în formele medii şi gravo care sugerează etiologia infecțioasă 

se face ua tratament antiinfecţios „neţintit” cu _Biseptel 6-10 ng./ 
j kg./zi 3 Purazolidea 5-7 ag//Xge/si ~ pa timp de e 4-6 zile, 

d) Diarea acută de etiologie ounoBcută - 

Tratamentul antiinfeoțioes este adaptat germenului DER 
Bhigellá_r ~Biseptol lo ag/kg/zi pso.în 2 prize timp de 5 sile. 
~Anpicilină loe ng./kg/zi PeoeBau i.v.-tiup de 5 sile 
-Aci ualidixic De me 5e mg/kg./si po, în 4 prize timp de5zilă, 
-Horflaxioiaa- deo mgede două ori/zi-peste 17 ani-tinp 

de 35 zile 
“Qiproflaricinat- 500 mgde geg ori/si-peste 17 ani 
Gar de 3-5 zile 
“Jurazoliden. 6 Bge/Kg./Zi în 3 prize- 5 zile 
-Polinixină _leọpso w/kg/zi în 4 prize- 5 zile 
Balnonollat “atare de purtător nu se faco tratament 
wm Qastroontorita acută- tPatanent discutabil — so va face 
la cei cu factori de rise, Esca 
~ Bacteoriomio sau Cei ou fobră onterisă ; ` 
-= aupioilină 150 ng/kg/si i.v, în & prize timp do 
deuă săptănini 
- olozaatenicel ze mg/kg/si în.4 prise i.v. sau 
Deo. timp do ăsuă săptănini, l 
Biseptel lo mg/ Eg/si în două prse . 
~ =- Gefiriaxen loo ~ l5ọ mg/kg'si fa două prize timp 
` de două săptăntai 
Cefiâtexia 200 æg/ğg./zi în 4 prize timp də 
2 săptăntni 
- Diceninare cu supuraţie localisată(osteonoliţă) la Zei 
sa la bacterionie dar timp de 4- 6 săpțăntui, 


t 
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+ Z- Coli -— enterotoxigon 1 +celimicing p.o. 159 = 200000 u/kg/zi 
A „meomicina 5o-loo mg/kg/zi pe, 
XS  —Bigepbei 
ës eateroinvaziv cu septicemio : 
e ` - Gentamicina 3-5 mg/kg/zi Auge prize 


de, 


| = Cefalesporine 


e Proteus ` - ampicâlina , cefalosporine 
$ - Clostridiun åifficile t= Vanbmicina 40 ng/xg/zi-4 prize=-7zile 


„= Metronidazol 7mg/kg ozal la fiocare 
8 ore pontru 7 zilə 


~ Csmuylobaoter jejuni ; æ Eritroniána rt timp de 5-7 


pr ei ti D 


> 
Li 


=- Klebsiella - Cefalospasino 100 mg/kg./zi 
- Pungi. l = Stamicin leọoọo u/kg/zi-tinp de lo z: 
-= Miconazol 5o ng/kg/si peoe 
-~ Giarsia ( ~ Metronidazol 15 ng/kxg/zi- în 3 prize 
, | - 7 zile l 


F, ~- Furazolidon 6 ng/kg/zi=ł4 prize-? zile 
| - Fasigya 50 ng/kg/ doză în trei prize 


2. Tretement patogenig ` 
e Diminuarea mobilității intestinale orescute op D 


=- difenexilat (Lənotil, Roasec) 
m lopóraniða (Imoaiun) î 
Acestea au folosire limitată la sugar şi copil Be 
e Bedicepente care modifică agediu, intestinul = şi împiedică 
nultiplicarea gorneniloz i 
~ Bactisubtil( suspensie spori Bacilus subtilis) 
— Leotiol(lactobacilus aciĉorilus) 


E e Lactuleza_ 
3. Zreteuent einptonatie 
~ tratenontul febrei cu : aspiriniă 30 mg kg/st, împachetări. 
H =- vărgăturile se tratează ent = clo?prenasia -l-2 ng/kg si in.a 
l - fenobarbital 5 ng/kg/si 
z ua e aa 


Lă Lă 


~ Hetevrisnul ubdoninal cânbătut cummiostin 1/4-1/2 Ziolă- s0» 
de 1-2 cri pe zi 
- Agitețis, insonnia calmate cut Fenobarbital 3-5 mg/kg/si sau 
Diazepam 0,2 ag/kg/si - 
~- Se va face tratamentul eritemelor , iater. „Urigourilez, hipotar- 
mici şi suplinent de vitamins. 


~) 


=- Colistim $09.000 u/kg/ în 2 prizo f.m. 
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ENI EROCOLITA UICERONECROTICA 
Goaf., DreDan Moraru 


- 


Este o afecţiune digestivă severă. iii mai frecvent la pre- 
maturi (75-90%), sugari de vîrstă mică, sau sugari cu diferite ham» 
dicapuri biologice, interesînă electiv perioada neonatalăe 
EBpidemioloria bolii sugerează o boală infecțioasă, în prezent con- 


„siderânâu-se că la producerea belii concură: ischemia intestinală; 
anoxia, in“acția bacteriană şi lipsa de REES mică 
care nu primesc lapte Unane 

Se caracterizează clinic prin tableu dramatic de tip ocluziv sau 
peritoneal şi anatomopatologic prin necreză de tip isohepio gi gi: 


ceraţii localizate la nivelul ileonului Ea mat, şi colono 


Btiepatogeni.a este doninată de triada : 
- ischemie intestinală ` 
— infecţie b acteriană 
ZE formule de alimentație 


o Infecția este factor declangator, Se poat» prezenta fie ea 
e infecţie primară cu un singur geraene şi are aspect epidemie( e ant 
mită tă tulpină de E- coli) » fie prin hiperdesvoltarea florei bactarie- 
me iatestinale în prezenţa unor fctori de rise : alimentație hiper- 
oenolară, stază _ mezenterică, nalebsorbţie, protecţie imună inte 
mică gi gastrointestinală scăzută, 
VS Ischeria și hipoxia apar prin intervenţia unor factori fave- 
rizanți t | | 
=- n At intrauterină ~ cateterizarea venelor ombili= 
- asfixia la naştere PS 8 
- sindromul de detresă respiratorie 
- şoc nsonăţal  - camal arterial 
- prematuritatea e Së peliciteuii 
- Se Sa le naştere -— hipsternia 
— Spasn v: vasculae 


e Aliuentaţia cu Lapte e hiperosmolar R 


a. amies? 


Ia aceste situaţii apare hipoxia- neanatală, acidoza şi şoc cu tut 
burări găspulaterii(stază mezenterică, ischemie intestinală, tulbuzări 
de. motilitabe intestinală) care determină leziuni ale mucoasei inte s- 
tinale, pneuw toză, necreză, perforaţie, peritonită, abcese intraabde- 
minate şi/sau septicemie e Deci leziunea mucoasei inteszinale este 
consecința leziunilor ischemice în special-pria reăucerea curentului 


SangULR mesenteric. 


& 


Si 
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Tablou clinic 
Debutul are loc în perioada neonatală precoce, alteori la 
sfîrşitul perioadei neonatale — cu simptomatologie ștearsă şi neca- 
racterintică - după care tabloul clinic este asenănător 
cemia dominat de : febră, 


sindrom oclusiv gi ainaron „peritoneal cu următoarele simptome: 


cu serţi- 


Zen 


- apnee - semne gantrointostinale Şi abdo- 
4 - cianoză l minsle ca ı 
e - bradicarâie — retenţie de conținut gastric 

- instabilitate termică . - vărsături bilioase 

- sec - - diatensie abdominală 


- sîngerare generalizată(CID) - roşeaţă şi sensibilitate a pe- 
e rea Dën retelui abdominal 
- sînge în scaua, 

Tabloul clinic are 3 faze : ete 

Feza că de debut cu semne  necaracteristice ( anorexiB, vărsătiazră 
bilicase, , aiazes, meteorisa | moderat) care durează cîtava zila apei 
dispar - urmate de faza II 

faza Il/âe falsă acalmie de 8- lo zile - sub măsurile de trate- 
ment , pentru ca apoi să urmeze faza III 

faza III) - perioadă de stare cu semnele caracteristice ji în special 

= cu stare geherală alterată brusee 


Examene de laborator Rem , 
— Radiografia abdominală „De gol"- arată anse intes a- 


tate > cu nivele hidroasrice, pneumatoză intestinală 5i/ Sen aer„liber" 


intraabdominal ( sii ci E în sistemul E şi în căile bili- 
are ), 


| -Examenul baoteziozo ji a | | 
- hemoculturi - ICR — cultură 
- coproculturi - ascită : paracenteză plus însamînţări, 
- uroculturi . d l 
~ Examenul anatomopato logic Srbin : 
- ulceraţii de profunzime variabilă cu inflanaţid în jure 
; ~ perforaţii foarte fine, uneori mai mari de 0,5 - 1 cn, cu 
Hafpini nete sau neregulate 
— Zone de necroză cenuşii, verzui „cu aspect de hartă geogra- 
— re ER pBeudoneubrane ~ | i 
~ anse dilatate, potegii ale mucoasei Aategtiaais şi adenepatis 
 mezenterică, gaze intramural, 
=- peritonită cn caracter fibuines, purulent gi 
~ a0ocese intzaabdoninale cu germeni gram negativi sau anaerobi, 
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Di osticul. ozit v se stabilarte pe s 

- circumstanţe de apariție- - nou născut, prematur, sugar mic, 

dëi hipoxie perinatală, detresă Ee, 
torie neonatală, hipoteraie, EIER 
| colaps neonatal. 

- stare toxico septică gravă» cu manifestări subocluzive şi/sau 

o diaree sanguinelentă - 


=- RX- abiominală pe Bol" — arată: ` Sen 
= - anse dilatate fixe ale colonului 
- pneumateză intestinală "e WW 
- ` pneumoperitore u., l 


- Ex. bacteriologic a e ER 


Diagnostic diferenţial 
—- faza precoce :; atrezii ale intestinului subțire sau celea, 


asa 


- faza tardivă : valvulus;, invaginaţie, recidivantă , 


Evoluție ei complicaţii : 

Bvoluţia poate fi foarte rapidă; _gravă spre sec, ileus peralitic,. 
perfezraţie peritonită, şepticenie e cu pregresie către moarte în . 
cîtevu ors sau 1-2 zilec 
Alteori evoluția este. mai. -ungă e 2-3 săptămîni cu o perioadă in- 


Wee ră āe açalmie e 


rognesticul -este rezervat = f 
Mortalitatea este de ZOHO se Sînt raporţate supravieţuiri de 


75% prin măsuri energice de terapie intensivă, Prognosticul este re- 
zervat prin apariţia la distanţă de stricturi, post, necrotice ia la peste 
je Æ% cazuri - care deterziină rezecţii “intestinale întinse e | 
Tratamentul constituie. o „urgenţă medicală și chirurgicală şi se 
face prin ; - 
— combaterea focarului infecţies cu. antibiotice cu. spectru largi 
ampicilina, gentamicina, cleramfenicel, cefalosporine. 
= combaterea tulburăriler fiziepatelogice: 
» tratamentul şecului septic prin :volume adecvate de lichide,cor- 
ticeateroizi, agenţi ianotropâ(Daepamina, Isuprel), d 
i e cozectarea pierderilor hidreelectreliţice, - 
e corectarea echilibrului. acidebazic prin combaterea acidozei me- ` 
tabolice , 
e combaterea hipoxiei —  exienatazenie o 
+ combaterea coagulării diseninate EE prin:hepa” | 
Slab, transfuzii de. singe şi/sau masă trombocitară, SERGE | 
Bn me ZER | | 


bc 


eh, aa 


KI 


d 
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. se va monitoriza : Ht, Ph, Peti a Patz e 
+ în apnee. şi / sau şoc EE - se face ie alei 
mecanică asistată. 


. tratamentul chirurgical . dndscat . în caz de ocluzie sau per- - 


feraţie intestinală. 
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DIAREEA_ CRONICA SI SINDROMUL DE MA ABSORBTIE 


Conf. dr.Dan Moraru 
DIAREEA_ CRONICA 
Definiţie: Se consideră diaree cronică, menținerea scannslez međi- 
ficate si frecveate( peste 4 pe zi după vîrsta de 1 an) mai nub ` 
de 3 , 3 săptămîni ( sau peste o lună după alţii). La criteriu crenole-— 
gic se poate asocia ! modificarea calitativă a scaunului (aalabaozb- 
ţie) şi semne clinice de malnutriție. 
Diareea cronică poate fi:: 
à- fără sindrom de malabsorbie( benignă). 
B- cu sinâron de malabsorbţie (global sau selectiv), 
A — DIAREEA CRONICA FARA MALABSORB-IE-— realizează următoarele en- 
tităzi: 
1.Diareea post brandială 
ipare Zo primul trimestru de viaţă, mai frecvent la cei ali- 
mentaţi natural, şi se oaracterizează prin î.. 
~= scaun acid după fiecare prînz ( reflex gastrecolic exa- 
gerat) 
- colici abâeminale; curba ponderală şi starea “zenerală 
EES influenţată si(a necesită tratament.. 


Ze Sinâromul colonului iritabil 


Acesta se descrie la copilul mai mare, cu un „trecut" carac- 
teristic de colici abdominale, caracterizat prin : 
„> starea de n vriţie zu, este afectată. 
- vulburaree este predoninent aotorie (biperperistaltisa), 
- sînt implicate erori alimentare . EA T 
- factori psihologici- = irtervin la copilul asi nare. - 
- între vîrsta de E.L luni ei? 4 ani : 


: argumente diagnostice: 7 
- teren: antecedente. familiare: colopatie, nevrom tie, ato- 


* 


pie, 
— declanșare"nsspecifică” provecată de alinente(lapte,legumey 


verzi), factori Dau sau E fite repu] are următoarele, 
caracteristici . 
„— pusee ĝe scaune ae lichide, fotiðes scaune gleroase sau e 
gata, fn , reziäuri ve vegetale care se  văa, uneori scaune decolerate 
în PE puoebior, alternînd cu scaune moi- anormal de: nume- . 
„Doasee . Le SES 
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- excelentă toleranţă clinică ei nutrițională cu o bună creştere 
ponăerală şi tentă carotinenică după regim îndelungat cu supă de 


morcov. 


Tratament: 
- regim : excluderea sucului de fructe, lapte, brînză proaspătă, 


alimente bogate în zahareză. 

— reducerea: legumelor verzi, produse panificate şi se recomandă:în— 
bogăţire în ulei şi grăsimi vegetale, legume verzi cu fibe mai 
bine fierte și mixate, fructe şi mere v pere fierte sau crude; ca rne, 

peşte, ou, brînză ( pastă sau fermentată)- 
— se va rezerva orez, morcov pentru zilele cu pusee acute. A se 
evita regimurile draconice inutile şi dificil ;.- . de suportat. 
Sfaturi pentru modificarea "psihologică" -a mediului ambiant. 
Evoluție : vindecare obişnuită și normalizarea regimului între 

2 şi 4 ani cînd are Le (dispariţia reactivităţii hipersecre to- 


rii colice)e 
Uneori evoluţie către colopatii spasnodice ulterioare ale copi 
lului sau adultului. 


rin erori alimentare — regimuri aisproporţionate 


LR Diareea cronică 
roduse 


(colopatii de tip dispepsie alimentară cronică) exiexces de p 


lactate). 
supraîncărcare . cu hiârați de carbon(făinoase) = sindrom de fer- 


mentaţie. î 
- supraîncărcare cu proteine $ sindrom de putrefacție. 
- sărăcia regimului în fibre alimentare sau grăsimi. 
- exces de condimente şi alte defecte alimentare. 
Diaghosticul se bazează pe t ` 
- scaune moi, bogate în floră igăefilă, SÉ acid între 5 şi 6. 
- vânâecare prin normalizarea regimului. 


B. DIAREBA CRONICA PRIN MALABSORBIIE 
SINDROMUL DE _MALABSORBI IE 


Definiţie | | 
Alterarea transferului de substanţe nutritive (lipide „proteine, 


glucide, vitamina, electroliți) din tubul digestiv în circulaţie, 
cuprinzâni atît naldigestia cît şi malabsorbţia propriurzisăe 
Tulburarea secundară centrală este malnutriția — iar malabsorbţia 
poate fi generalizată sau selectivă (un singur principiu nutritiv). 


Clasificare 


Clasificare etiopatogenică: DE , 
I. DIGESTIE INADECVATAt 
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a) Iasuficie ncreatică exocriră e 
_— insuficienta dezvoltare la nou născut gi prebatuz, 
„= cr enzimatică izolată pentru lipază, celipază . “a 
Pi tie enterokinaza, tripsinogen , 
E insuficieaţa generalizată _ereditarăa 
` -Pibroza chigstică „(mucoviscidoza) 
—Sinâr Shwachmannk Diagond. 
-Sinâr. Pearson (insufepaucreatică+anenie sideroblastică) 
- pancreatita cronică 
— aalnutrâție proeteocalorică | i , | 
- pancreatectenie . — . --.-.-. EE 
Biere SE e e 
= hiperristpeţie acidă : Si nâr,Zollinger-Ellisea 
izării micelara (. emulsiobarea grăsimilor) 
şi a penetrațiej stratulġi fix d bariera preenterociteră Lë 
Ge către lipidee WR 
Soiubilizarea .aicelară a Jipidelór = se D prin intervenţia 
acizilor biliari şi a sărurilor. biliare. 
jiceliiie parcurg stratul. tis (bariera ; ECH 22 absorbţia | 
lipiââlor), coniac: în. apei pă o. suprafaţă foarte mere, membrana 
straiificată a marginii în perie, Deficiențe în. acizi biliari 
şi săruri biliare determină- steatoree, oaze apare în a 


=. boii hepatice la non. născut şi. Sugar + 


eg 


: ia „airesia Ae căi biliare - 3 
.— chistul de coledoe ` Ge Se 
= nutriția zeen totală ra 
la. copilul | mape ` D ET i 
„= hepatita cronică. activă K 
fm deficit alfa 1; antitripsină ec 
n. ciroza Becunăară mucoviscidozei 
- ciroze de. alte etiologii 
- gong ale intestinului `. „subţire 
S im sinăromul intestinal scurt 
` (rezecția. ileonului e rminal) - 
= zezecţia valvei ileocecale d GE 
e ^o sindromul de staz intestinală ` .. 
; sg boala Croha ( mai zarseieatazea) 
ia “poluare bacteriană ` ` da 


f 


| 


A 
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II BOLI CU IRZIUNI ALE MUCOASEI tulburări de transport 


ale celulelor mucoasei intestinale) 
a) boala celinca(intelorenţa la g1 uton) 
d) Sprue trepical 
oi giardiaza 
d) sensibilizare la gebai Sai din laptele de Met gi soia 
e) diareea intratabilă a suga rului 
f) entarita de iradiere 
8) Beala Whipple 
h} medicamente’ 
i) colita înflanaterie | d 
, J) enterepatia oxudativă | 
III, DEFSSTE IZOLATR DE ABSORBTIE PRIN MUCOASA(malabsorbyte Belo Ca 
tivă) pentru: 
a) aminoacizi :- SE 
| ~ beHartaup 
b) carbohidraţis ` 
i — malabserbția congenitală la glucoza şi galacteză 
- eficienţa congenitală a lactezei | 
— deficiente congenitală a sucraszeieizenaltapi 
— malabsorbție secundară la carii d 
c) electroliți: 
———— — me 
e diaree colorată congenitală 
— acredernatita ente repatică 
— hipenagnezienia familială 
d) vitamine +. 
- TI sabitisaul vitamino D rezistent 
— malabserbţia congenitală a vit amânelor(Vit. B psacefolic) 
IV, ANOVALII ALE PROCESELOR ENTEROCITARE INTRACELULAR: 
~- abeta lipeproteinenie 


Ve  ANOMALII POSTENTEROGITARE:; l l 
~ linfangiectazie Japane Inala, l 


Tm E i wë mia ae 


PATOGENIE GENIE 
In aceste procese : are loc e HEN proceselor de absorbție şi. 

secreție a apei şi electroliţilor identică cu cele din deala dia- 
reică acută cu mecanism Sënn dar care se R. porpetutază. şi la 
care se adaugăt 

- — reducerea activităţii enziuatice din vie în pip 

` — legiuni merfolegice ale Dëse (origin svilazităţi sjlati— 

Aaa) e l 
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insuficienţa pancreasului exocri , 
absorbţia moleculelor cu încărcătură antigenică , 


„imsuficienţa sărurilor biliare gi efectul acizilor biliari în. colon.. 
Gismicrobism - prin ascensiunea florei şi RE en de lipide. 
suprainfestare cu lamblia 

implicarea hormonilor intestinali /peptiâeie vansaotize t. 
hiperperistaltism prin prostaglandines 


mecanisme alergice şi imunoalergice Soniplexeș 


TABLOU CLINIC — analiza semiologică : 
1 )Oaracterele scaunelor: 


- aspecte evolutive ; 
DEE caracterizate prin ; 


în colon iritabil, 


Da Zong de Scaune abundent 


aspecte calitative : 
— - lichide sau semilichide | 
—- miros şi pH acia(3-5, 5) în Teruentatii, sel äigeetie, 
mălabsorbţie glucidică, 
- miros fad sau fetid — cu pH alcalin. (e Sei sau peste 8: 
care denotă - hipersecreţie, putrefacție), 


mei sau _Păstoase cu aapest 1ppioa(ateatarat) sub regim 
normal, SC Cat? SC 


zleroase D BER iritație reetesignoiðiană sau celică, 
- cu reziduuri. alimentare celulozice în colepatie „ 
-cü puroi în Scaune :? în procesa! a an bn ii 
aspecte. cantitative e a l 
KS colectare. totală pe. 24 ore: vg ae 5 zile a a 
- greutatea- scaunelor, i | 


"e 


- cercetarea. corpilor. Teducători (an bici 

— stestoree. sub. regim normal,- - Lipidele. în Scaun i 
valori „ moimale: 3;5/kg/zi- pentru. sugar şi 

l + beet Copil mei. mare. 


 Variabilitavea scaunelor este proprie Duneronenăor diaree 


~ pusee de “Scaune „Arie . fetidenai mult Sau mai Pubin. gleroat 


— crize fermentative sau de putrefacție 


e Şi Brase. 
crizele de. "diarei.. lichide" akenterocolitelor - 


pretent, de „Sânge în rectocolita - Wesst și boala SCH 


ta sindromul celiac, 


+ TeBenedict! 


y 
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Această variabilitate este ca însăşi recunoscută ca criteriu de 
diagnostic în cursul probelor de excludere- reintroducere, 
Răsunetul nutriţional al âiareei este dovada gravității bolii 


2, Semnele de malnutriție prezente în malabsorbție sînt : 
Clinic 
- retard staturo- ponâeral cu a0difioazeu curbei ponâerale , 


- diminuarea sau topirea panicului adipog. 
- amiotrofie 
- paloare jiar într-un stadiu mai EE db cutanate ei ale 
mucoaselor, edeme, tulburări de DREES EES 
Biologic: 
- anemie sideropenică 
— hipeproteinemie cu pi posezinenie 
— hipocalcemie i sie | 
Radiologic: 
<= osteopenie 
2 „Stabilirea diagnesticului i l 
a) Semne clinice avind valoare de orientare etiologică | 
Sînt două situații distincte după răsunetul nutriţional : 
1.Curba penâerală săkistăcătoare în î dispepsie, şi „color iri- 
sai,” S , 
Diagnostic de interogatoriu, examene complementare şi limitate. 
3 -curba ponđerală. în scădere în ; diaree cu scaune voluninoase 
şi . grăsoase( “steavoree): | 
Si insuficienta, panom atică Ex eu în nucovi scidoza, sin- 
drop Shmachmana:. S ) i 
b) — malabsorbţie în boala celiacă 
Către aceste etiologii orientează. ; anorexia, balonare abdominală, 
absența tentei carotinemiçe, semne de danut zi ţie Mai rar vor fi 
evacate deficite biliare, i 
ei diaree cu hipersecreţie lichidiană, secreție cu mucus, puroi 
chter sînge evecă în primul rîpă enterocolitele purulente, boala 
Groba și rectocoiita hemoragică, 
b) Examene paraclinice necoprelogice- 
Aceste ezanene sînt foarte dependente de datele đe orientare 
clinică, 


- 1,Colepatie veni gnli (ociea EECH 


e Kg cercetarea parazitozelor We 
"em coproculturi =. ades inutile 


2„Maldigestie, malabaorbie.. IE Da 
si uneori abordate prin teste inairecte SES | 
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Tegte pentru malabsorbti răsimilor: 
—identificarea steatoreei-dozare grăsimi 
-coloraţie BuAan-oalitativ, 
-test ` D  xy1oză diferenţiază malabsorbtia de mucoasă de mal- 
digestie. 
Nxxilozemie > 25mg/loo ml la 0 oră - 

Teste pentru malabsorbtia hiâratilor de carbon 
sint teste specifi ce de toleranţă la dizaharid: 

-testr:ul de tolerantă la lactoză 

-tegt ul de tolerantă la swocroză ` 

-test:ul de toleranţă. la monozaharide. 

-testul de tolerantă la : : odézaharide . 

-testul ] respirátor cu KS 

-biopsia intestinală ; pentru toleranta la dizaharide + 

"pa scaunelor —acelactio în scaun 7-200 mg altui 
p-loo mg 
Teste tr bsorb rote 10 
— nu sînt precise 
Alte teste ş—dozajul acetolic : seric. si Vit.B 12 serice, 
—dozajul enzimelor. din sucul pancreatic. 
b)ades primă inătcaties-test sudoare(mucoviscidoză) + 
-biopsia intestinală. 


3.Diareea sanguinolentă. şi/sau puruleată: 3 
-bilanț  zađiologióc si andoscopic(b.Crohn si i atoaciia) 
— ate zocolâta si olita inflanatorie:bilant imunitare 
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, Principalele entitati sint: 


1eDIA INTRAT SUG 
Sint doua forme de boala: 
a)f,primara(enterocoltta nespecifică) 


b)fesecundara unor entitati morbide; 


a)Eaterocolita nespecifioa (Diareea cronica. de cauză neprecizată) 
Apare în primele 3 luni de viata,insidids.Este atribuita initial 


unei infectii digestive cu deshidratare si acidoză rapida, 
Btiopatogenie 

Locul central il ocupă intereaarea intestinului subțire iar 
principalele elemente patogenice si fiziopatologice care intervin 


„în diareea prelungită sine 
-]leziunea infecțioasă si/sau colonizarea bacteziană a întestinu= 


PERIE aud 


ui subțire, 7 
'‘=ãeficicul imun local gastrointestinal, , 
—malnutriția primară sau secundară infectiilor. 
Toate acestea acționează Prin ~~ i 
~naldigestia cu deficit cr la Asabar ae ia d deterzină scaun: 
apoase, 

—hiperpersitaltisn intestinal care dețermina malabsorbtia si 
maläigestie prin accelerarea tranšityalutrau: “apazişiă NZ HEET 

. grăsinilor,fibreior musculare in scaun, , 

—sensibilizări prin Creşterea perneşbilitătii intestinale- 
pentru antigene See sau gluten. Ri 
_ =polparea bacteriană a intestinului care determină deficit de 

ViteBl2 si steatoree prin deconjugarea acizilor bilżari , cu 

formare de acâiki biliari liberi, si acestia tulbură absorbţia 
 grăsimilo» şi monozahariâeloz Şi inhibă absorbția apei Si 

„ „elentrolitiloz la nivelul intestinului subţire si colones 
' Toate acestea determina: ` 
—crestprea secreției Oe apă. si. zegin, . 
accelerarea  pereitaltisnului | E 
„cresterea „pierderii proteice: pe, cale intestinală, E? 

Agresiansa mucoasei este complexă, Be produg geficite enzimatice 

locale secunăare suferinței - ER digestive SES 
. -anatomo=patologice.sinti . : . 
Sé ~inflanatia de junului si „olonului, l ' 

= modificari. de foruă e Bi volum a | VAlozitžýilor intestinale 
Ges până da atrofie, EN pecete: a 

WW —aplatizarea epăteliului de suprafată, Hipezplazia celulele 


Se 
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caliciferno, infiltrat inflamater în cerien, SE 
Tableu clinic - 

A, Bolnavul prezintă scaune diareice cu o durată mai mare Ze Zä 
săptămîni, mei, păstoaae, lichide, mucoase, cu, purei, gleze, p St 
oade de constipatie care alternează cu diaree, 

Diarecea poate diminua tranziteriu după modificarea alimentației, 
antibiotice ei terapie lichidiană i.ve 4 
Apei cenvalescenţa așteptată nu apare: 

— centinuă diareea cu scaune lichide ( pînă la 1e/zi) 

~ ăistensie “abdominală A 

- anorexie, vărsături 

- febră SEH 
- eăene prin Caranţă proteică 
- malnutriție : apare, rasial dispariția panicul zi aul. Sage o, 

gegen, Aen 
deral sub 20%, mase musculare atrofiate, henatoans ) x 

— -apar fenomene secundarey septicemies. l 
La Set din bolnavi se găsesc focare infecţiease ORL, pulmonare, 
urinare. ` 
Ex.paraclinice: 

— anemie hipocrenă cu hiposidereaie. 
=  hipəproteimemie cu hipoalbuneaie, hipopretrembinenie. 
- hipelipenie cu u hipocolesteroleaie . ` - 


< am mta Aamen 


- hipopətasenie,, hipocalcemie, hipefosfereaie, 


m i Da d i 


-= Rx. case: l Z 
e imaturitate „osoasă = semne nalantriție. 
- ostroporoză. = — Careaţă preţeică . 
— rahitisa e — carenţă Vit. De 


CRITERII DE DIAGNOSTIC 


— diaree cu durată mai mare de 2 săptămîni, : à 


e vârstă sub 5luni 


— trei sau mai multe copreculturi aegătive . a 
pan —- 
— biopsia arată leziuni severe ale mucoasei intestinale asociate 
_ Cu smalabsorbţia dizaharidelor şi/sau intelereaţă la proteinele 4 
1 


laptelui de de vacă (IPIV), ` d 
en infecţii parenterale frecvente em cu hemeculturi turi pezitiva. 


ouw facter familial. PE 


"8 Diareea secundară unor cauze "cunescutet 
- gt 


Zeg 


nemen aiaa 
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= deficit de lactază 
tumoră de creastă neurală 
~Bepticemie, ITU. 
= acrodermatita antaropatiop | 
=- linfagiectazġa intestinală 
- boala Hirschprung 
Evoluție. — mortalitatea este pînă la A. 
Tratament | | 
~ corecţia hidroelectroliz ică şi acidobazică initial, apoi 
— tratament nutriţienal : 
- nutriție parenterală totală pe venă „sent rală cu. durata 
de 8 —12 zile până la luni. 
- alimentaţie enterală conţinuă — cu formule i PENTE gau 
alimentaţie orală gi iVa 

Sugarii cu mucoasă intestinală atrofică nu tolerează alim ncajia 
orală şi necesită 4-6 „săptămîni Ge nutriţie i.ve 
Nornalizarea aspecțului bioptie ~- indică momentul reinzroducerii 
alimentaţiei orale, - 
2e FIBROZA CHISTICA 

Definiţie 3 

Este o boală generală a glandelor cu secreție externă asociină 
o anamalie de secretie a glandelor mucease şi o o tulburare funcție- 
nală a glandelor seroase cu manifestări simptomatice din partea 


Pe mpa pre oaie rare 


ap. resvirater, ap. „digestiv și şi gl. sudoripare. | 


Side ogie 

— mucoviscidoza este e boală conganitală şi. familială care se 
j i a ac ca PIE ZI REGIE IE Ee 
transmite autosomal recesiv, 


— este cea mai frecvență genopatie la rasa albă, are o. incidență 

foarte crescută 1/200e, . 

— mueoviscideza are o incidenţă mult. mai scăzută la rasa neagră 

„Și orientali, | 

- Gena puceviacidozei este localizată la nivelul cromszemului: ? 
gem 

în q 22e 

— La rasa albă, un individ din 2e este Due dive sănătos al gerei 

Bau heterozigot. 

— Din unirea. a 2 purtătezi , riscul de a naşte un cepil homozigot 

-este 1 din ha 

— speranța de viață la bolnavii atingi de: suis E a Ccreşcui 

considerabil datorită precocităţii âiagnosricului şi terapiei. 
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In 1936,media de supravietuire nu epasea 2 uns jiobietaăţ a. s, 
longevitatea medie la femei este de 23 ani g. la bărbati 28 ani. 


Piziopatologie 4 


„Muocoviscidoza este un siadroa care interesaasă în EE sistemul 
exocrtn ! 
cu mucus £ abunăent şi vascos 
-transpirație. sărată 
-proteiform în localiz Sri ei Ate tatni de expresivitate. 
-este constant evolutivă în timp şi letală în finale 
Consecințele “mucusului abundent wi vîscos sîntt 
a)necapice 3 
` ~înpiedică arenajul canalicular al EE sau a căilor 
axurst.orii , digestive:5 gi resnizaterii. : 
—distensie caualiculara incompleta în anent. ae această 
RW obstruoţie . 
—istensie cae ein pe) a EE EN panezeatict. 
-âistensie alveolară pulmonarămenfizen . 
-posibilitatea de evolutie focală către o. obstructie- canali- 
culara sau lumi nală sompletă(broașiolară jbronșică Sa .. 
interstitiala)atelectazie pulmonară, Aen meconiale 


o fibroza interstitială periacinoasă a pancreas „perialveolară 


pulmonară (atingere interstiţială pulmonară)peribroasică 
(geneza bronsiectaziei)e d 


b)supreinfectiefproliferars :microbiuiiăpe stază)de dă putrefacții 4 


Gigestive„suprainfecția aperespirator inferior ei Dë, 

, o)localizările interesează in :special g1„mucoaseg1 „mucoase 

si. sinusuri- nazi lare „traheobronsice „glandele submaxilare; căile 
pancreetice _ẹęxterne, canalicvle biliare intrahepatice Ke 


veziculare »&lenucoase intestinale si retale ex 


Atingerea gl.suăoripare; responsabilă Ae gustul sărat al sudorii, 


nu prezintă nici o alterare histologică decelabilă.Este o 
tulburare electivă de transfer: a oplorilui la nivelul. canali- 
culelor excretoare a glesudoripare. KEE) reducerag pemi $ 
tātii acestui epiteliu la ion de clore 

-àcest sindrom este proteiform,virsta de, mee? vaziază âin 
perioada neonstelă pina la virsta adultăe i 

-Sinâzonul este evolutiv si lata]; in final-orice. Jeziune 
instalată(atelectazie ciroză) este: Weitere eg agravată prine 


 fibrozš psuprainfestis » 


1> 
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nino zei anul. ci ai este o Xegulă-dar se Dot descrie următoarele 
“manifestari cardinale: 
EE digestiva 

B,-nenifestări . i respiratorii 


La 


E 


Sage eene -ileus meconial cu 


ni a i te z ` e 


 —peribenitë me mecoaială 
ocluzie neonatală= 10-205% din muc oviscidoze 


: sint relevate d de ocluzie neonatalá. 
=icter colestatic ess, groasă). 


«Sugar i  Malabsorbtie prin! 


l.Insuficienta pancreatică externă prezenta în 90% cazuri 
 Goasecințele acesteia sint; © >> Dr primul en 
—coprologice -scaune tâpâce : voluminoase fetide şi grase, 
 —Aistensie abăominală, 


| FREE Bs 


„nutritionale ` d 
falimentul ozeatbrii (nipotzotie pozderal:! 
în ciuda “Doiifagiei compensatorii, 
-hipoproteinehie cu biposerinenie. 
A -semne “clinice de cazenţă ir ; vitamine 
DE , liposolubile: 
"e E E E Ae ef, 
 Zeâlte manifestari digestive: vk 
«pancreatita acutafr ară) 
—enterocolita Zëss 
„mprolaps rectal- ; ' 
' —Irsuticienţa pancreaticãe:: ach externa cu äenutritie 
e, di ei bin hipotrofie ponderalā la, majoritatea... ` 
e Te -prolaps _zectalţ22 3 cazuri). 
=ileus “tardiv 
ër To —invaginații intestinale, taraive, 
oa  — manifestari hepatobiliare:microvezicule, litiaze, 
ees biliare, ep Hipo ztenei.une, portalā. ; 
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BeManifestări respiratorii; 


-Nou nascut :detresa respiratorie-mai. sate denumită - stafilococie 
fg pulmonară precoce a _pereposțnatale e 
Sugar: -semne clinice precoce al fe variabile; 
-tusea persistentă ,expeotorajie puțin abundentă, 
f.aderentă,bogată în albumină . Bira 
„dispnee. progresivă 
-accese e Ge , pneumopatie obstructivă,tulburaâri de 
ventilașie. - 
=rađiologic:=-emfizem generalizat 
ni —atelectazii 
—oronși ectarie 
-pneumotorax 


ET tea ret 


“Doi Emol predomină net:stafilococul şi piocianicul. 

EE? peste 1 an î-bronhopat îe cronică obstructivă care âuce 
da insuficienta Sooni ratorio cronică; 
manifestată prina:-tipoerati sm âigital 

Gees =torace-eafi zenatos, „cifatic 
Ee EE ee stema anteversat . 
„probe functioaale de IR 
obst rhctivă+restrictivă b 


e amb re 


-ex.radiol ;bronșiectazis S 
-sinârom sinobronçioi=rinitá 


Be ae —polipoză + 
0. SAS ~ la care contribuie si insuficienta respiratorie 
gi infectia: — | 
—este_pzecoce ; d | - 
—aeiafluentată Be det, 


apetit, vozace(polifagie compenasatorie) + 


“Deâlte mari festări mai rares 
—edene l 
—bunefierea  plesalăvare 
—asperuie , sterilitate masculina-pubertate intirziată 
 Satârzierea maturării osoase. 
„—B00 termic ic hipoanatremic. -pierdere cloruro=sodică 
in perioada galduroasă-duce Ja deshiaratara acută 
hiponatremi căe 
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© -determinarea activitații enzimatice 


-izoşnzine ale 
An lichidul amniotic ! 


fosfatazei alcaline 
ES St? SCT -~ =peptiđəze 
i __„ analiza EN RA —după izolarea recentă a genei pe cromozon f. 
3B.Diegnostio neonatal 
-EN TEST —dozarea albuminei în mecomiu: ee 
abandonat din cauza frecvenţei - crascute a 
x rezultatelor fals negative. l i 
„Destul cu tripsină - imunoreacsivă S 
Toate rezultatele pozitive trebuie confirmate prin testul 
suâorii + 


 DeBlapnostic_ 1a sugar si copil | 
a)TESTUL SUDORII: 


„se efectuează upă 2 luni 
necesită o cantitate minimă sudoare {lov ug) 
- Tehnica: 1» Hentaferăză — ~ Ia pilocarpirăe 
Arecottare empirică a a suăorii -cu pungă de 
Ga plastic. ` ` | 
valori egale sau superioare 60'm 21/2 à de Clor: 
sînt patologice(sau: > fe mEq/l} "7 
„valori sub 4omEg/1 sînt. normale. ` 
-valori intre 4o-6omBq/1-sint internediare-necesite 
S "repetate test, 
două teste de sudoare concordante vor permite să 
afirmăm âiagnosticul (Cl > 60mEq/1). 
_bypunerea mag dența a insuficientei pancreatice externe: 
e tubaj duoăenal-ăeficit iç lipaza. Şi. tripsină. 
-steatoree” punere in evids grăsimi neutre. 
r Kg _—măsurarea chimotripsinei fecale. 
4 . Ze Agnese si $: aurette vpostuteară. necesitatea prezentei 
a 2 criterii din patru pentru. diagnostics | 
( 1)boală pulmonară cronică. 
2)insuficienţă _pancreatică. externă (malabsorbtte), 
3)tostul sudorii ii pozitiv,» 
„W)anteceăente familiale de „mucoviscidoză e 


„ine aa ai pi ZS Diet Rafinare 
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DIAGNOSTIC DIFERENT IAS: 


— OSLIACHIA 

- modificări anatemice ale poisina 
- aplazie 

"ams 1ipemateză. 


.ILEUS ME MECONIAL(ocluzie)- este o urgență E 
~tratanent medicai-clismă hipertonică cu GASTROGRAFI: 
uneori cu adaos de extracte pancreatice-(-ayită in- 
tervenţia chirurgicală fam Gocazuri). 
-rezecţie chirurgicală. - 


d NUTRITION 


mm ma a si 


apart gtratein a ESAR 
=trigliceride © su lanț neäiy. 2g/kg/zi 
acizi. graşi esențiali-ac.linsleic. ` 
—vitanins liposelubile ADERE, Vit Bi ac,foli . 
i la alimentaţie naturală adaos de hiârelă= 
zaķi de c cazeină, polimeri de glucoză şi/ 
-Bare { Pregestiuil,Alfars care sînt hiperp:o- 
teice, s Pipaliyăai ce). 
osii mai marei . 
~ regim variat ce va fi. adaptat vitezei de tranzit şi Sac 
digestiv., . ` i 
c)la cepil sau: aăelescenţ cu hipertrofie avansată se poate recurg: 
la nutriție snterală - sau: chiar rule a age cu? ` 
TRAT AMN? S I0 Ta men Se 
- aport crescut de gare 4-3/kgs- ‘In sezon « căla éi bhipertermie de 
efort fizic intense , n s i 


— tratament substitutiv eu EEN E SE 


e  Triferment, Digestal, Cotazym, Mexase.-- 
Ki extrase pancreatice zastroprotajate(pancrelase, Croon; 
 Alipase, Burobiel 25.000 u): dë 
= dete înaintea mesei — sub monitorizarea activității 
-tripsinei în scaun gi eritemului SES a 
~ tratanentul bslii respiratorii 3: i 
a Kinesiterapie şi educație respiratorio: 
: A “ârenaj pestural e 
E vibrații, DEE A, 
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- nebălizări tu N- acetil tisteină + prepilenglicol pentru flui- 
difierea rea secreţiiler, i 
— exerdţiu A ţiu fizic - natație, gimnastică, ains jogging e 
- antibioterapiei= Cloxaciljn, meticilina, cefalosporines, ace 
fusiăic" pentru stafilocoo» 
— amoxicilina sau biseptel , augmentin pentru hemophilus 
influenzae » 
- céfalosporiise specifice pentru. bi piocaania. ` 
- metronidazel şi P feniceli pentru. germeni: anaerodi e 
— bronheăilatetoare 3 zantine şi ER stinulente(salbutanol-spraş') 
EVOLUTIE SI PROGNOSTIC o zi 
- Prognosticul este strîns legat de gravitatea leziunii pulmo- 
giga, EC? SE 
"— Prelungirea vieţii este un obiectiv îmbunătăţiţ : 50% la lo 
ani , 3e % la 20 ani, şi puţini la 30 ani și peste. 
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BOALA CELIACA PRIN INTOLERANTA IA 
| | GLUTEN 
finitie 

Boala celiaca comportă o atrofie vilozitară subtotală sau 

totală, lent reversibilă sub excluderea totală a gluteaului 

și reproductibilă intr-un grad oarecare si la we- iate rval 
mai mult sau mai putin lung după introducerea gliaâinei, 

Societatea europeană de gastroeneterologie o defineste ca 

fiind Întoleranța pormaneată la gluten cu manifestările i 

leSirâdrom de malabsorbtie cu atrofie vilozitară 
tozală sau bubtotală a mucoasei indusă de alimentatia 
„cu glutex și vindecavilă sub dietă glutenoprivă, 
2enalautri ţia 
5.abdomen proeminent. 
Frecveat2_ —Anglia 1/3000 
“ Suedia 1/6000 
-Franta 1/5000 
-vîrsta de diagnostic 12-18 luni-apare după un interval 
liber de la introducerea Zăinaoaselor în alimentatie , 
—predomină la sexul fenisris. 
ETIOPATOGENIS 
Factorii responsabâli sint gliadimele din te (4o. fracţii 
sliaăinice)-cele mai toxice sîntglutamina şi prolina . 
+ Mecanismele toxicității au sint tota] elucidate: 

—3—av implicat factorii e. distructie enterocâtară prin 
gluten cu mecanism direct sau indirect datorat reactiilor 
imunologice: | | ' 

-y,imumologică umorală prin anticorpi IgG, . 
-I e AU RÉI celulară-peptid toxic prin PAT8 cu efect 
citotoxic asupra erterocitului NLA-DR3,DR 7, Daia 

—veoria virală imuritară -are la bază similitudinea anti- 
genică intre secventele peptidice ale gHialimel A si 
adenovirus 12, 

„veoria citotozici taţii directe . 

teoria a:omeliei de "niăroliză intestinală a gliadinei :- 

„cezicit perțidazie,, 
l “ipoteza recerti<ăsficii de trans glutaniaază ` 
Atrofis vilozitară severă rezultată la nivelul Suedel 
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si Alconului este . jeopcapabilă de malabsorbtia totală s-în 


spesial pentru grasimi au 
-si Gizaharide , 
Malabsorbtia este agravată de scaderea secrețiilor paroreatice 
și biliare, prin diminuarea hormonilor âuodenali reglatori, 
TABLOU CLINIC 
Debutul bolii este obisnuit tardiv, la sfîrşitul I an de ` 
viată đe regălă în al 2-lea an, poate debuta și la adult, 
| Uneori debutul .este greu de precizat „confundat cu 
enterocolita. recurentă, 
Per,de stare ta)-f complete 
EE) 
â)Formele complete se manifestă print 
d —tulburari digestive cu abâocen mare. 

—sinsăron de malabsorbţie generalizată(pannalabsoegoţie ) 
cu diaree cronică „scaune volumizoase ades păstoase 
sau grăgoase(steatoree)taspect baligă de vacă". 

. _ =aRorexie rebelă - sema constant, 
vărsături „uneori , i 
-neteori.an abăominal-abdonena voluminos care PRESSE 
~ cu membrele subtiri, - 
N 2: Bemee de malnutriție globală 
topirea Gaaosée masei musculare si panion? | ee, 
paloare „edeme pozi Perie, distrofia: pielii si SSES 
„» mhipotrotie ponderală > 
„—hipotrosie staturală -mai - zar-ptak la aaxi sn intestinal... 
SC moăificari comportameatale — 
i perineet. -iatrospecțtięe 

LI -ades ostil -la prinzuri 

= „ izăccăbi lite —găozvoltare “ănitelectitată. îmormală . 


si sam 


s pen clinic este particular, de"siadrom celiac"; 

EN EE ~hipotrofie stat uro-ponderală (m aisn iatestinal} 
SE Sen S on emaoierea membrelor si feselor, 
| za ti vii „mtava zotunâă , 

SS H E ip „abdomen proeminent 4 


VW NEES statural Keser? scăzută, 
n ua male: carențială retraoțară. . -.. : 
ia, i cizme na mpi, pe fenastipația GE KÉ ; Ea 
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'-optadpotoík: oatøomalacio 


-tetamia ` 

. ~edəme ` 

ate ropatie exudativă 
„—sâmptome Geier CA 


E PARACLINIOE ` 


—confi rmareabiologică a steatozasi sub lte A 
Teran pozor confirmată ; 
sugari ? 3, 58/24 ore l 
-copii 7 4,5g%24 ore o | | à 
batul D-xiloză-cel msi sensibil. test sozaizihgj i lozenia la o: oră 
- sub 20mg% traduce. o malabsorbtie intestinală. 
=hipoproteinenie < 60 g%o: l 
' «hipoalbuminamie < 50g%0 
 ~homatologiza-aaemie hipocromă carenațială, „uzeori macrocitară 
„(e sub 50Y%, 'Policemia sub. 3,5 ng/ml) dëi 
“imuni logiă 4=hipo IgG si hiper Ten, 
-anticorpi antireticulină tip RI în 50% cazuri . 
“anticorpi aatigliadiðă(SLISA) cu sensibilitate loo% şi 
specifiatate - -97% , "Pan 
-factor de ighibare a migrării 1eucocitare: ER coata ct 
cu gliadiaa, | 
| eeh e Ae la. grup HLA SEH 3 Sieg Pe 
| ~rađiologici | | 
bes Zei fei ëe —ostroporoză generalizată Suë la fracturi ARO ESB 4 
„1 vârsta osoasă întirziată, | 
Sa tranzit intest imagine de intestin subțire functional 
a (dilatare dejunală „hipersecretie intestinală, sogneata- 
Ras A E re al „flocularea PAZA Ala) 
` Lieteiogien d a Adi 
E Ee ii temea. Gett, avarai sau totală, p 
`" scăderea &lobală a “i zaharidazeka iatest „ce iateze- 
ae, „sează. înâsosebi.: activitatea lavtazică, 
` Biopsia jatostinală este esentialăs PROTOCOL TSIN. 3 biopsii. a ? 
Te, Confirmarea atrofiei vilozitare =diagnostig donfirnat pun. 
; iatiltrat inflamator. „hipartrofie criptiicăe A Ee ` 
Le După regia - glutenopriv(2. ani)-: zautsiuae histolegică. kk 
Bas <II Tost tacăroare, E gluton Ge Iuni )=recădoro histologicăe 


te. 


“+ 
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DIASNOSTIO DIFEFENTIAL INTRE; 


-boala celiacă permanentă 


$ Balg sindrom celiac tranzitor,reversibil. a reapare Le, 
dietă cu glutea =: i 
COMPLICATII 


_ criza celiacă= sexne de deshidratare „soc > 
— declangată de infectii  intercurente , 
- ulcezaţii, ocluzie ,stricturi e, 
S hepatita toxică, 
=- la distantăt- hipo pituitarisa 
` hidomenoree | d 
P intestinale , gastrice, 


Div 


RADEI 


LL A Na 


A „DIBTBTIC-coasiderat ia trium? al dietet1oti(GLÉMZNANN) 
` Priacipii: 
.— excluderea gluteaului 

-compensarea careațelor(acefolicy. oaia vitamine) 


ETAPA I-regim delactozat înitial(1-3 sapt) 
ETAPA II-regim fără glutem -TOATA VIATA , 
Se vor exclude cereale; grîu, orz, ovăz. 
Sînt interzise toate alimentele ce conţin Fiss asia a geste 
cereale pîine, biscuiţi,pişcoturi, paste făinoase etce 
`- Sînt perniset-orez făină de porumb, legume, soia. 
=lapve și brinzeturi dia lapte pur. 
caras; "peste von, 


-uxt „margarixă, ulei, 
CR „„=tructe, compoturi miere - 
` " „1 “preparată eu. imăicajianglutea. free", 


B- TRATANENT MEDICAMENTOS 
| -axatibiotice. îa iafeoții e? 


a l 
l „vitamina. ` 

SE axeniei, 
Lă se Der crizei GET 


GE -reechilibrarea Hsazoalogtiolitică: 
ba abundă sau masă eritrocitară 
„„hemisuccimat hiărocortizoa. 10 mg/kg/zi 
Ce „—Preâniasoa 1,5 ug/r6jzi-ctteva saptāniai „ 


- a tine cont de hipolactazie (regim sărac în lactoză) ` 
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EL Réi S VEGHER5 SI KVOLUTIE 


~Elienarte de supraveghere! 
lerormalizarea apetitului în citeva zile. 
ZeRornalizarea scaunelor si disparitia steatoreei în 
cîteva săptămîni. 
Î.crestere Ma greutată. 
&,Hegrasie totală,leată a. +mcmnelor histologi oo(12-18 luni), 
Dexesstivarea anticorpilor aatireticuliaš. 

—Svolutio si progrostic. 

—zsint-oducerea glutenului la 2ami- după regin as excludere - 
| «(xormalizare histologiocă) 

—dacă esta :renădere  histologică — se refa regimul fără gluten 
ŞI o ouă probă de reintroâucere la 2-3 ani de regim.In 
acaste cazuri dovedirea caractirului cronic al intoleranței 
si riscurile unei transformări maligae ulterioare(linfom, 
epiteliom Eege ua a de excludere rr: 
-toată viața. 


A 
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INTOLERANTA LA PROTEINELE IAPTRLUI Dă V4OÀ 


Definitie: Intoleranţa la proteinele laptelui de vacă ze Cetineste 
ca sensibilizarea la o proteină specifică ĉia laptele 
de vacă,oare sarvine la sugarul mic, uiimeatat artificial 
şi se manifestă prim simptome. locule(eastrointestinale) 
şi generale, s 


Frecventa 


Acest dizgnostic;este frecvent discutat în pediatrie,căci atinga 
l- 5% din copiis . 
Este cea nai frecveată cauză de diaree cronică la sugar si 
reprezintă o complicaţie a alimeataviei artificiale, cu | 
evoluție tranzitorie si durată veriabilă pîră Ta vîrsta Ge 2 sanie 
TEREN, PATOGENTE 
piscul sensibilizării apare lar 
ou biscut sau sugar mic 
—terex atopic persoxal sau fanilial(astm, eczema, urticarie ) 
-suferinta intestinală de orice origine BESSE ixfecţioase) 
=õeficit de. Igå 
Eeactiile alergice pot fi de tip imediat Bags cu 
manifestări principale digestive si EES EE 
respiratorii), | 
Proteîrele âin compozitie laptelui de vacă cuprind peste 20 frec- 
viuni cu proprietăţi cati geaias , cea mai sensibilizantă fiina 
bete lactoglobuli»a, urmată detcazeină, alfalactoglobulină,sero- 
globulizz bovină si serum albumina Kita 
VIRSTA DE APARITIE | z 
; „plergie primeră-prima lună de viată : sau Le întârcare 
cupă exteropatie Cauzală(enterocolita ulcero aacrotică 
xeoxatală,chirurgie digestivă äiaree acută), 


TABLOU CLINIC 
Uasifestërile cIlixice apar la REES eng laptelui de vacă în 


alimentaţie ei dispar pria eliminarea sa din dietă, 
A MANIFESTARI DIGESTIVE, 
1,Forme primare=care apar la ințroducerea i cotei de vacă si 
~ Sintracute, subacute, cronice, 
- a)formele acute se manifestă cat 
—pastroexngterită noută care eperc cel nai des la înțărcare 
(scncibilizarea primari are loco cel mai des cu ocazia 
.elircatatici complementare dată în primele site de viată. 
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în aaternițateynanifestă pria; 
vărsături explozive 
—refuk ce-a termina biberonul 
“stare Za rău cu paloare,hipotonie 
—debaclu siareic 
„uneori alergie respiratorie sau cutamată izolată(ubticarie), 
uneori mare soc anefilactic(moarte subită,şoc,larinsospasn), 
-gastroeneterita . acută hemoragică -eroziv hemoragică, 
b)fozme subacute şi cronice mai patt 
—âdieree cronică care ajunge în cîteva săpt.la ua sizâron 
de  zalabscorbtie cu hipotrofie, 
—eateropatie exuăativă 
-forne cu steator=e şi atrofie vilozitară 
forme Ze tip enaterocolita(sânge şi puroi în scaune ) 
* —ierei grave rebelc(alergia la proteinele lactate bovine, 
cauza sau complicatie ?) | CH 
2)Bormele secundare 
Apar după o perioadă fa care etc a fost biae Gees şi siat 
denlansate de: ` eck 
 —gastroeaterita iafsctioasă 
interventia chirurgicală pe get 
EA erita gravă. 


BNA ‘NIFESTARI ZYTRADIGESTIVS ` 


Dintre acestea cele mai frecvente sfat cale cutanate şi  zeepizatorit 


urmate de: alte mamifestari, 
cutanate s—eczenă 
3erzatita Er E 8 
EEN ia n 
| —edeneaagioneurotisð, . 
-respirstorii t=iafiltrate pulmonare 
=paeumopatii- obstructive 
„rinita 
„hemosideroză pulmoxară 
—mkeezizg recurent . | 
_—asarologicetbipatonie agitatie . 
„=benatologic: seozinefilie. 
pa engl isiad „Qooâpasture ` 
l CRIT SRI 25 DIAL 
b ~anawaezaralineatatie eysifisial Za primele 3 luai, „care 
W “creste. Szen, | 


wu 


tam. 
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„criterii incoastente „nespecifice: 


„—sozinofi lie sanguină(50%) 
„axemie şi hipoproteinenie (75%) 
“mtestul D xyloză pozitiv 
—scaune vu .microhemoragii „puroi,eozinotile. 
căci imunologice! 
IgE specifice crescute la etatai. laptelui 
— de vacă(25%) 
tt test vol de transformare limfoblasticá-la 
proteinele laptelui de vacă gozitiv(754) 
—ILgi seriae crescute 
IgA în lamisa propria. crescute 
. -MIF si LIF-pozitive/test de ixhibare a 
migrării wacrofagelor sau a leucocitelor) 
da usul san mai multe alergene proteice 
Read EE 
i cazeină) , ZE 
-cziterii balc azi -proba : si coatraproba alimentară 
- ; de mare valoare: d 
„disparitia simptomelor la suprimarea laptelui 
a Aia pinptonelai..1a înţărcare, 


gent? TERAPEULICE SI SUPRAVEGHERE 


EE absolută si prelungită a proteinelor laptelui 


"de Vacăguneori extiasă la excluderea tuturor prot=izelor 
bovine cînd sensibilizerea se întinde la serum albunixă 
si Le gamaglobuljae bovine. Si la eren de soia ` 
adep -aler 'gizantee .. 


—Suprimerea oricărui. lapte și brinazeturi bovine orice 
„zoiment ce conține lapte/făinuri lactu.e,piure,sosuri, 
pîine bisculti cu lapte patis: rii ou lapte Die let o 
en laptegunt)e | AN e 
In utilizare đe preparate SE res 
 ALSLER ,PREGESTIMYL, NUTRAMIGEN, 
„preparate cu eticketa'fără lapte", 


PROBE DE REINTRODUCERE. 


zuri cer Te KE | 
ue după. virsta de 1 ex sau 18 luxi(după aormalizarea TIL, 
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la proteiacie lagtake- bovias). 
-foarte progresiv(îa spital) 
-de supravegheat aspectul scauasior,curba ponăsrslă, 
-ão relust Zup &,luai în caz Ge eşec, 
=0AZURI_INDOIELIIC3 3 
-precoce =—după 2-7 luni de regin hipoa ergic. 
rapid progresiv. 
PREVENIT IV-alinextatie aaturală în perioada de sugar 
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„de ei AN OTERANTE DIZAHARIDE 


vm € ` 


Se vorbeste 3e ixtoieraatá da âiza zharidg=cinä nalabsorbtiu 
unui dizaharic îngerat. are o expresia clinică cigestivă, 
De anotats. Gan, $ i 
-âsficit âizaharidazic - se intelege “3bsnaţa Sau pre zoaţa 
~ia concentraţie subiormală a enzimei dizaharidazice îa 
E cauză(lactază ,suorază-izonaltază „haltază ) 
ez „—malabsorbția dizeharidului — se referi la stares îa care 
 aizehartăul alimentar. rămins. mehiârolizat şi deci xeabsorbit 
EZ Jamenul testinal, ` ca urmare a ‘deficitului di zeharida- 
d Bica” Se E RE ae 
Eiăroliza Gizaharidelor. i are deier în. intestinul subțire (Jedua), ES 
"aivelal Ynargiaii în perte'oare-i sedinl aotivitătii dizaharidezice 
“lactaza(cea mai. superficiai situată )sucraza —izonaltaza me 1taza 
„trehaleza-dbsenta. lor realizează tabloul intolereatei la | 
aisahariâea EE , Dr 
Tabloul clixic este tipic. sâse datozește prezentei eebe 
_aemetabolizate în coloa unde: întretin procese de fermoxtaţie. 
Ca entitate elinică a fost definită de Fiakelstoia(1911) care s. 
intuit efecțul Bizahariăelor aedigezate și. a introdus regimurile 
delactozate» EE e EE Cie dÉ 
Frecventa este xelatiy mare. pentru : zona EE EE 
iatoleraxte la. Jactoză(£ corma cea mai Pnocventă)fiină „de. aprox. 10% 
a. orsentali prevalenta este nai mare), o o l ; 


use 
"Boala poate fi E ) 
f congenitală prinitivá-oreditark-cazuri Zeepte zum, 


4 


Ee —câștigată „secundară, dobemăită. 


TOI 


“Pentru formele csgtigate „dobEnăie sînt ò pe ae afecțiuni cauzale 


care. realizează leziuni morfologica ale. Wësse, intestinale: 


Ee severă 


"mizat open be cu axtibiotice oralasonioina,Kananioina) 


mpărazitoze (Janbliu) i 
SE -sastroexeterite, Gu Segen in Aarée ig Eantsieieg : sau i virale, 


SS gexunite si ginăroane post gagtroea. eri ëe: 
` ete ropatda Elutexică e l 
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- regimuri. lungi 
FIZIOPATOLOGIE 
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p-oveinele laptelui de vacă 
cu pectine (supă morcov) 


— Deficitul dizaharidazelor determină e acumulare a zaharuriler 
în intestinul subţire, antrenînăd o creştere a presiunii esmotice 


intraluminale cu 


un apel de apă însemnat. 


— O parte din dizaharidele ajunse în colen sînt; degnăate prin 
procese de fermentație âeterminînă acumularea de acizi organici 


( ac. lactic, ac. acetic, C05, apă), generatoare de hiperperistal- 
tism ( efect iritativ excitomotor și excitosecreter), 


Aceste perturbări duc la apariţia scaunelor apoase, acide (șI sub 


5, 5) “spumoase: 


— Se mai adaugă := Soe de proteine (exudaţie RER, 


„> hipocalcenie- explicată prin pierderea efec- 


tului favorabil al lactozei asupra absorbției 
calciului ca gi necesitatea excluderii laptelui. 


- lactezurie si rar disfuncţie renală gi stenoză 
pilorică, 


Diagnosticul pozitiv : este sugerat de diareea Cronici apoasă cu. 
pH acid şi se bazează pe: 
- anamneza sugestivă : 


TABLOU CLINIC - 


SI. paraclinice 


Bxescauns :-pH 


— infecţii invazive enterale 

- antibieterapie orală 

— regim cu pectine prelungit 

— încercarea de-a reintroduce laptele în alinen- 
taţie determină diareea. | 

Scaun apos sau cu holeu apos 

sindrom de deshidratare 

semu de distrofie 

acid sub 5,5 (N-5,5-7,4) 

acid lactic? 200 mg/1les g. scaun 

virarea pH la valeri intens acie sub regia cu 

lacteză. 

prezența lactezei la dromit tie, 


Ex. paraclinice t = testul đe toleranță la lactezăz=patelegic, 
- Lactəză 2 g/kg. a jeua administrat pP-0. Sau pe sọn- 
OR = patolegic:çurbă plată =nu BEES cu 20mg% 
glicemia a jeun, 
~: testul de măsurare a H2 expirat după lactoză 


să 
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2g/kg per os esto730 PPR măsurat prin cromhtogratie saseasii, + 
(B-2oppn) 


Testul este 100% specifice 
~ Biopsie jejunală-dozare enzimatică=prin evaluare histoenzim ologică a 


dizaharidazelore 
TRAT AMENT 
„Senfaşe.un tratament dietetic de excludere sau restrictie a dizahari- 


szore?» 
„Ja inţoleranța la lactosză: 
-preparato dietetice total delactozată : 


-AL 1llo=lactoz-freo i 

œLactofort-"» idem.’ 

-MILUPA EN25lactoză 0,1% 

„Bebelac fără lacteză, 
„preparate parțial delactozate ; 

—DISPEPPOLAOT 

«Humana E 


Gluvilact O 
in absenţa formulelor industriale terapeutice 


aş poate utiliza un preparat pe bază de cazeină 
E obtinut din lapte praf sau laptâ vacă. 
Cazeina este respspenâată în supă morcovi Nosau n.0+3%-ta adaos 
de glucoză de 3>—7-10% si ulterior en ulei vegată 2-3%. 
Aces: regim va fi înlocuit treptat(prin tatonare )cu ua preparat 
de lapte cu lactosă la sugarul de fîsta mică(pina la 4-5 luni) si pu 
alimente solide(orez pasat cu br$nză vaci,supă de zarzavat cu carne 


mixată si preparate de lapte)peste 6 Loi, 


«ln intoleranta la gucrosă : 
„se eviti preparatele care contin gucrosă . 


-In intoleranta primară la sucrosă-izoăalbosă : 
„folosirea laptelui si formulelor de lapte fără zahăr în 

primele 4-6 luni i 
“se exclud cereale „fructe vegetale. A 
„diversificarea se face cu carne „peste produse lactate e 
An virsta se notează oar ecargtoleranță ¿t> - = faţă de 


amidonul din ores sau uneori se restabileste spontan ; 
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toleranța parțială pentri sabia şi mal tosă pînă la 28, 
mia persistenta deficitului enzimatic =se face eege substitutiy 
ou enzine-Bimyconaza ang ae E . et l Za 
‘Durata intolerantei secundare sste tranzitorie de 2-3 săptela 6-12 lumi. 
d i iz " g . ? l l ar d A $ E ze reg, 


ki 
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Conf.Dr. Dan Moraru 


Durerile abdominale cronice reprezintă una dintre celc mai 
frecvente cauze de consultaţii 1a copile 
TRECYINIA este apreciată între 10-12% la copiii de-virată gco- 
lară, cu o frecvenţă maximă de 25 % între 9-1 ans: i 
(+ D 
- caracterul durerilor: = slabe, intense, gub formă de colici. 
— localissrea durerii ts periombilical sau epigastrie cel mai 
frecvent 
-foga iliacă dreaptă,hipoconarul drept. 
-hipocendrul stîng ,hipogastru,po cadre colic 
—difuse sau cu sediu variabil greu de pre- 
cisat, 
— durata: poate fi de minute pînă la ore, 
=- mod de instalare : ~ lent 
“uneori brutal în timpul Jocului,mesei sau în 
somn 
frecvenţa:poate fi de la un epinod dureros pe săptămînă pînă la cî- 
teva pe si. 
- împrejurările în care apar avrerile san crizele dureroase: 
- după ingestia unor alimente,legate de efortul fizic, 
paihic,de defecare sau Spontan, 
—ccaportapentul copilului în timpul durerii: poziţie antalgică 
„ghenai t* ,paloare „transpiraţie,tendinţă la vărsături. 
-simptome asociaţe: | 
e digestive: ~ anorexie,greaţă, vărsături, constipaţie sau 
diaree, 
- erinare: = diauria,polakiurie,aapectul urinii 
= DETVOaSEi > cefalee, convulsii, somnolenţă. 
— generale: we febră, glăbire 
H COP D 
le FUNGZIGHALE (äe-Sfteargri/ 
~ Paihosomatice, Stross 
N Despa toma în (inclusiv fobia goelară) 
Ze - ca |- (causa organice 
inflamatorii şi EEPE 
a) afecţiuni ale stomacului 
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v 


z ui eroasă gastroauogenalăž - 


Or 


ILEeszigna Sé i avegusintiiuă” 

= uuoâzziva  upenaiciva 

- aleiva verninală sclerozantă(BeCrohn) 

— aivorgivul Meckel 

- enterocolita >i {volita 

- rectocoliza al ceronemoragică 

„— vuverculoza învestinală, aerocoiia 

— zonstipaţia cronică 

= nalpozițíi int estinale, cec mobil. 
—-zegacolon, colicoloa 

— polıpoză Än, Si poala Peutz - Jegghera 

- GDL întestinale . | 

- izvagireţie -avesvinrală rever rsibilš=subacută 

- zenita rezerterică 


- 


- kamevegii Buvseroase intestinale traumatice 


- sinâzon ĉe arzeră mezenterică superioară 
Arezsiură SE paie 
- saciocolite, seesasrisa 


— câsizinezaa biliară 

—.nidzir şa: chasuz2că a zoledosului 

e yilforasýii as văi biliare 

- licorne.: hepatică 

= Zəpstiza cronică, ciroze 

- temotilie rrenmetiuă. ` , 


i.e ctiuzi pancreatice 


— 
S sn ms mean auă E e ` i tă Ze ali 
= A m... si oum a ice - F 


e srlinsi r- perierierita . 


— zii gi Be aere, postiztiar starii sea 


A 


sau 


-periuonsală - | i 
=- merizorite] _maţăbarcuioase cronice 
“sai po5voperetoriíi 


Teci cz vannă 
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fat asoapiuni FA organelor genitale: 
„= tulburări menstruale (dismenoree > 
— imperforaţia vaginului sau hinenului 
~ ruptura de foliculi ovarieni 
G ~ hematocolpos, henatonssrie, hidrocolpos, 
h) Afectiuni: “venourinare ţ 
D Kä - malformații obstructive ale aiiis urinare 
i - hiâronefrosa, litiaza urinară 
— tumori renale 
; RM „—.wuberculoza renală ` 
ai = pielonefrita recurentă , i 7 
i) parazivoze intestinale 
J) hernii hiatale şi malpozişii. vadiotubezozitare , 
bi tunori abdominale şi retroperitoneale, 
Ze  AFRCTIUNI ALE PERETELUI ABDOMINAL 
| = hernii aile liniei albe 


4. AFECTIUNI DE. E VECIBATATE 


„= pleurita l - 
En in SE — ëecbipet Sie rahisütut - TBC, osteòrslita 
EE afecţiuni ale- bazinului oses- TBC, osteomelita 


„Se AITE AFECTIUNI EXT HAABDOMINALE DE MATABULISM SI ALERGII 
KA Arecti pri, hematologice 1. 
em bolile hemolitice . - mai frecvente viină voala Minkowsxi 
| uhauffară. d crize dureroase, Splenice sau epatovezi cul are în perioa= 
` cele de deglobulizare) ` GEERT e i 
oom „discrazii.. aneu. 
o drepanocitozě. S 
b) Afecțiuni neurologice. t. 
"2 = epilepsia- abdominală- vu 
„= tumori cerebrake( în apoaial de. zonă posterioară) 
= gigrana abăoniaală a SER ei ën E 
ez © = histeria ` SE? ri 
r Dea Mir SR ‘Alergia : ER alergia digoativă 
Se +a). „Azecţiuni. care evoluează op HTA l 
Zu: i periarterita nodoasă EE EEN i 
H „17 îm coarevaţia de msn > Vë | 
Ke. Gen Ki feocromocitom l 
ea E a, anomalii vasculare : ari Jatezale de ‘pedicul renal, 
/ KEE Gg Ade oyinnd, metabolice dea, „Văzătuzi mrha, cu acetonenie 


Liss 
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= hipoglicemia, tetaria 
— hiperliperie familială- esst. 
- zenilcestonuria, porfiria / 
— intoxicația cu plumb 
- acidoza diabetică 
r) Boli generale 
s — purpura Henoch Schonlein 
— boli de colagen, RAA 
— linfoame 
- sifilis 
Durerile abdominale la copii pot fi : jă 
~ OLASIFICARE 4 - 


A, DURERI FUNCIIONALE — FARA ÙO CAUZA OBGAIIOA ën 


Be DURERI DE GAUZA ORGANICA — 5=lo% - 


A, DURE FUNC. IONALE 
Acestea asociază GEES urmatoarele fenomene D 
. — paloare 
- greţuri, inapevenţă, 
- vărsăvuri, diaree, 
cetalee, amețeli, SE et 
- frecvent este vorba de un copil hipercongriincios, ` pg: 
perzecţionist, în tensiune psihică. 
- frecvent există un istoric ranilial evocator zo 
— dureri abâoninale recurente ` 
— ulcer peptic d 
- cefalee banală sau de tip E, 
-~ stări nevrotice | 
De menționat că durerile -` sini reale; dar anamneza p SE EE 


Şi explorăr zile biologice nu pernit arirmarea unei cauze organice a 


Cauzele tuncţionale pot ri Lee în Ze Pë 3 
2. — alimentare Bai l 
— erori dietetice sau ae mac | ` 
~- exces de produse de panificaţie şi legue GE 
= fructe. Tăinoase şi fructe "șăeaglunasa ` 


- ciocolată. AA niay E 


- āurciuri, suc Oe ia, băuturi. azonaiizate ` 
- lapte Si brânză proaspătă | GE 
= deficit ae substante lest 
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= caronţă do vitamina P 

` = asrofagie 

b) psihologice — Ei 
=~ teren gi mediu anxiogan. 
e introspeoţie gi anxietate întreţinută - 
(conflicte între părinţi,fobie, goolară) ` 

m Teren colopatic... 


- migrena 
e colopatii spasmodice = colonul iritabil la copilul 
mare e J ; 
c} constipaţia. - 7 
Be DURERI ABDOMINALE CRONICE DE. CAUZA ORGANIEA ; 


Au o etiologie extrem de variată, 
Cel mai frecvent. incriminate. sînt: 
1 CAUZE. DIGESTIVE ; 
a) Conatipaţia cronică-care este frec Sti în. copilărie între 
4-30% şi care poate fir. 
= constipaţie rectală-prin . blocarea. “voluntară a , contrac- . 
şiilor de expulzare reotală =- de. obicei . ca Urmare a unor gre- 
peli educativas: l 
- constipația | PT .. de un colon spastio care poate apa- 
re le un -mumăr mare de cazuri (78%), iar la unii dintre aceştia 
se palpeazť colonul (AS gi, 


b) Intoleranţa la: lactoză,1a alte. dizaharide sau la. eier 
din lepte. 


Bint dovedite prin proba de. ged tee, cate 
de -excluâera, - 
ei Aacerittozaugtarăiaza pi alte halaintieza „Sînt deseori incrini- 
nate în etiologia abdomenului: cronic dureros, dar nmai în număr 
limitet dintre - copiii. infeataţi. au dureri. abdominale recurente, 

Etiologie trebuie doveaită, iar cauzele vor fi tratate sis- 
tematics - ; 
a) Ulcerul „peptig: | | 
Este o cauză wë) 1% de abdomen cronic 'dureros,deoarâte-un 
număr de cazuri de ulcer evoluează fără dureri abdominale, 
at panic pie durerii ulceroase . la copil: 

_perioäici taten orară gi sezonieră este mai puţin notë ca 

Le aâult, 

- localizarea atipică-periombilical, în hipogaatru sau difuză, 

caracterul durerii este difaritasub” formă de ses abdo- 
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~ uneori: durerea se asociază op alte simptome -car greuri, 
vărsături, hemoragie digestivă, | Se Sg e SET e 
-= există istoric familial de ulcer în EE) cazuri ; CR z 
— examenul radiologic şi făbroscopia esogastro-auodenală sînt certe; 
e) Apenđicita cronică d 
m Este. frecventaîn Btiologia durerilor dbăoninaie cronice „dar: asta 
important ca inăicația de apeniicectomie să se facă numai. Gi căzu 
rile foarte bine Gocunentate, 
£) Qauze care asociază durerile abädoninale, honoragia digestivă, 
anomia, , semne inflamatorii şi sindrom subocluziv sînt ` l 
| — malrotaţia digestivă care poate determina. vodvulus zecurezi ` 
cu fenomene -subocluzive , ischemie. de SD Sengen, GE 
Diagnosticul se stabile gie prin tranzit şi irigografie ` CA 
 — invaginaţii recurente — ere sînt uñ tip particular de ma 
ginaţii, spontan reversibile şi repetitive, acestea sînt evidenţias 
ve uneori numai intraoperator. şi zov determim fenomene oclusiw - 
cu iei oprirea tranzi: CSN dunert avăominale eng distensie ` 
abdominală, .. >. i 
,  Diagnost icul este positil aen palpare erer, EE rectal 
Şi exe radiologic baritate 
— diverticulul Meckel- în genera: este greu ae sviăeățăat”: ra . 
'diologis, iar Giagnosticui se s: -abileşte prin scintigrafie cu Wd 
e aetium P DE i E e SH d SS 3 e E R ze 
- dupzicaţiile intestinale — sînt structuri cavitare supranumse 
zare care. comunică cu: tubul E Le sint. ‘apenes cu mucoasă: 
gastrică. d 
-< = herrciilo Riata. sînt- ‘ugor de eviăenţiat cititi ai SE 
le copil mai ales tipul realizat prin „alinecare” în care. casa. 
dia şi o:mică porţirne din stomac sînt ` situate supradiafragnaticy 
în mediastinul posterior- are următoarele simptom 3; 5 
EX KM dureri Tasoite: de vărsături cu. conținut + alimentar n= - 
ei digerat A ina ama AN re 
-  benateneză si melenă prin eegen « ge - zeri: SC SH DE a Li 
hb o u, i "âgotagită. peptică, complicată cu stennză  esotagtaă a. 
3 prahiesofage. i 
Vd SE siet sees 
WË AER apar in general la añulşi, © os Eet Ve 
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„= litiaza biliară este „rară la copil şi cate asociată uneori 
“cu anemii hemolitice congenitala, 


— Giskineziile biliare = însoţeso uneori EE 


rele duodenale, hepatitele cronice, giardiaza , | 


=- pancreatitele cronice. y GE pancreatice, Dep ag 


inelar rare 


h) Cause traumatice - Gurerj care apar âupă Ee sau luri 
Ge la un traumatism abâominale i 
Sînt âouă eventualităţi : 

— hemobilia traumatică = prin rupțura vaselor hepatice. 
Clinic apar dureri abdominale tip golică biliară însoţite de he- 


_meatemeză, melenă, icter obstructive Beneficiază de uratement chi- 


rurgical e 
= hematomul intramural apoaenogejuhsl debutează 3 P 
cu un nic , hematom subseros, - localizat’ la Ti dupa page Jik 
obsto evoluează progresiv în grozinsa peratălui întesti- 
2al, proemină în lumen şi determină obetrucţie care explică âure= 
rile sbūominale şi vărsăturile bilioase şi. alimentare, Fără tra- 


tanent evoluează spre o stenoză intestinală localizată e Diagnos- 


ticuł se. stabileşte: Pe: examenul. baritat şi RE de tra- 
tanent chirurgical, ` 


La i) Patologia inflamatorie cronică a tubului digestiv. 


=- boala Croha Si zectocolita hemoragic că care pă: evolua latent 


fără diaree şi fără sîngerare.. digestivă, E 


3) Adenolintita, ge subesuii prin: adenovizoze sau 


yezsinioză, e 


- 


| E: CAUZE TITRADIGESTIUE, - TO i 
2) — cauze „uz9logi ce = EH men, tumosră ; Sau inf o= 


vii urinare, 


1 VUropatiile obstzuetive- cu hiâzonetroză S pieloneteită sacun= 
dară sînt o cauză organică frecventă „de abdomen cronic dureros « 
Diagnostic prin urografie e D Go 

». Cauze Staar: dureri menstruale. Ti 
| E EE de oma, e 
ie pre at är hematocolyes A EE 
"Honako corpais > este cauză. rară, dar redutabilă prin cone . 


ER? e Apare prin inpertozaţie: hineneală care împiedică each = 
$ „zea Zenit sanguta mensi poale Durerile abdominale. sînt Zeep 


ini iei ame 
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we 2]» - 
de o masă tumorală pelvină.fratamsntul este chirurgical, 


c) Durerile crizei drepenocitare apar prin SES ei 


hemolizăe 


d) Migrena abdominală este una din cauzele frecvente de dureri 


„abdominale cronice sau recurente „Iatoricul bolii evidenţiază urnă — 
toarea seovanţăţcafallee-dureri abăominale = vărsături FC Zi 
copilul se trezeşte din somn fără durere gi flăninas a 

e) Fobia scolari — apare la copiii niperprotajaţi; dependenţi 
de părinți „gcoala reprezentînd e ruptură conflictuală din msâiul 
. familial. ` 

Durerile apar ca o . reacție. le atress şi aparţin cadrului lar: 
al patólogiei psihosomatice Durerile apar în lunile de toamnă, odată 
cu începerea şcolii gi dispar în vacanţă sau în zilele cînd nu b 
la şcoală la cars se mai asociază:cefalea „ameţeli,greţuri» 


merge 
subfebrilitat CP 


vărsături, diaree,astenie „paloare,uneori 
IIL. QAUZE EXOBPTIONALE - 
-tumori cerebrale şi hipertensiune intracraniană 
=uroporfirii | 
tumori abdominale 
=- hipertensiunea arterială E e 
-epilepaiile abdominale-la care. diagnosticul este sugerat 
de: 
— caracterul parozistic al durerilor 
=- asocierea cu pierderea cunogtinei 
~- emisia de urină 
=~ modificări EEG de tip iritativ ; 
- răspuns Stegen la tratament PE 


e Anamneza t. | 


Be face ancheta asuprat ` 
= circumstanțelor. de apariţie a durerilor. 
~ factorilor aparent favorizanți (regia simtite 
conăiţii psihologice familiale şi goolare). 
modificări ale tranzitului iata iati dia 
 m.oentszt particular: alergie, colopatie „nevropatie 


parazitoze l 
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Ze E CG Cc let 
Negativitatea ex, clinic şi a semnela: asociate evocă în pri- 
mul rîn o cauză funcţională, Anumite argumente clinice plece ză 


în favoarea unei organicităzia - 


— emisiunea de sînge pe cale digestivă 
= identificarea ñe puroi sau paraziți în scaun 
- tumori palpabile sau rinichi mare 
— semne clinice de hipertensiune intrəcraniană 
~ sindrom Oe obstacol digestiv cu onâulaţii peristaltice , 
BE coloraţie- anormală a scaunelor sau semne zuncţionale uri- ` 


nare ( gisurie, polakiurie), 


~ hipertensiune arterială e 


EEN de laborator 


Inâicaţia de examene complementare este în funcţie de contex- 
sul clinice i é 
- analize de rutină: exe bg hemogramnă, VSH, execopropara= 


zitologic, IDR,( PFD}. 


:= analize rare : 
: = echografie 
` — urografie, urocultură 
-= tubaj duodenal . 
i - tranzit. baritat, irigogratie , colecistografie 
— Ex, coloană; EEG 
, o veste hepatice,. ‘amilaza , 

“In caz ce incertituăine şi în absenţa riscului me it, un ir- 
vezval de - timp de așteptare permite adesea de a cerne mai bine in- 
dicaţia examenelor complementare, l 
Decă toate investigațiile rămîn negative i- 

~ se vor da Dë asupra naturii Met eeh a Gu- 


zm 66 Va suprima af) copilului . . 
'. = se pot încercat sedative; anti peotige laxative , dietă 
„iza fără lapte , ép 
ee ~ se va urmări în continuare copilul, 
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` Uleerul gastrio si duedonal la copij 
A Cenf.Dr.Dan Moraru 
Definiţie 
Sînt afecțiuni ou otiepatogenie complexă,legatţă de Keiieegs ho- 
wmoestaziei locale gaatreduodonale,avind ca leziune comună ulceraţia 


rozultată din auţedigestia clerhidropeptică a mucoasei gastrice ` 
sau duedenale în punctele de rezistentă minimă, 


Precveata la copil oste de 1,5% din totalul EE cu marina | 
la grupele de vîrstă 0-3 ani şi 1016 ant; e pA 
Predomină sexul masoulia B/Fe2/1 : 
ETIOPATOGENIE 
a)La rou măscut, sugar şi copil aic-exisbă fa mod electiv ulcer 
de stress=datorită modului particular de-a răspunde la diferi» 
tele stări do stross cat: 
«narile distrese homodinsmice sau respiraterii. 
esepticeonii, anoxic la sen născut 
„insuficienta renală gegert 
moni ngoencefalite, arsuri severe 
„traunatisa cranioceorebral,henoeragii DEE 
«intervenții chirurgicale pe creier,hidrecetalie. 
Caracteristicile ulcerului de stres sînt: 
oare localizare electivă gastrică, 
~osto superficial,ades multipla Was 
este determinat de refluxul duodenogastrit. 
In etiepategenia ulcerului de stress sînt 3 factori deteruinanţi: 
“hipersecreţia ecidepeptică - 
ischonia prelungită a mucoasei af Ape și 
«contactul lichidului de reflux duodenegastric (acisi 
biliari şi liselicitina) cu mucoasa gastrică. 
b)La copilul naro~otiopatogonia belii ulcerease oste la feol ca a 
adultului, | 
Biiologia este plurifacterială fiind isphioaşi: 
afactori genetici: : 
- mamtecedente uloeroase la părinţi nai ales pentru ER 
:oerul duodenal (UD)între 32-68% iar pentru ulosr |. 
` mantzia(U0)uleg PER 
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_mmole sindroamo raro sînt asociate cu patologia ulceroasză (ade= 
moane endocrine ;mastocitoza sistenmicăaniloidosa de tip IV) 
enarkeri. genetici l , 

“grupa sanguină | O-rise mai mare pentru UD» 
~pepsinagenul I “vel seric crescut la purtâţorii 
-de UD, 
a uoa de mediu: 
—alineatatia: “20580 RER > 
moxces de prăjeli ,rtataguri, RAEE ER ca alui. 
We) ) mai ales adolescenţi + 
"medicamente; „»corticeisi 
“aspiring-inhibă sinteza de arsti? 
glaadias protocteare . 
“antiinflamatoare poşteroidienme 
~tglazolina e la nene 
«helicobacter pylori -germene spiralat,aaro Sgrerionpani mucoasa 
gastrică. 
factori aouropsihictr 
„noţiune descrisă gi la cepil 
“matres omoțional:boală gravă la părinți,divort, 
deces parental,separare. 
„profilul persenaliţăţii»stare tensională 
„labilitate onotională 
adaptare incompletă 
-ọ8tilitate nosxprimată 
faţă de părinţi., 


factori infecyioşi,discrinii , 
Patogenie 
Ca şi la adult, boala ulceroasă se dezvoltă cind există un desechi-— 
libru între, rezistenta mucoasei gaatromduodenale şi atacul acid d 
şi pepainei, 
Multituâinea factorilor implicaţi în ulcerogenesă pet fi grupaţi: 
«factori de agresiune: ët) 
“popsina 
„factori de apărare:  emucusul gi stratul mucoid 
i „—piteliu mucoasei 
-circulația parietală gast romduedenală 
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Uiceregenesa puao în jec mai mulți factori: | 
„fie însuficiența factorilor Ge EE 
apărare a mumoasei,. 
«fie erosterea factorilor agresivi, 
Factorii de apărare ai mucoasei şi cei agresionanți concură fa 
mod variat la realizarea"ecuaţiei ulceroase" ulcerul apărîaă pria. 
acţiunea factorilor precipitanţi alimentari „nervoși ,medicameateşi, 


| 


Factorii patogenici ai bolii Pepkioe sînt; ai 

Rezistentă diminuată Hipersecretie acidă gi pep- 
` siaa 

~ischemie şi hipoxie „orediţatea a 
«hipertensiune portală | „masă parietală crese 
miafecţii -gastrinoa 
“aspirina 8 „stresa 
“antiinflamatorii nesteroide -tumori cerebrale 
acizi: biliari . i «hipercapaie 
alcool i 
=corticoizi 


«helicobacter pylori 
Pentru ulcer gastric (UG) se rețin în etiopatogenie: 
reducerea posibiliţătilor đe apârare a mucoasei 
—restezea factorilor agresivi: 
“neCanisa predominenţ gastrinic—e 
determină hipersecretie acidă P 
«staza axtrală ` 
Pentru ulcer duedenal (UD): 


exacerbarea factorilor agresioxnanti (hiperproductiy de acid 


si agresiunea mucusului duodenal pria pepsină) 

~insuficieata mecanisnelor de apărare duodenală: 

| `. —niperexcitabiliţate vagală 

—evacuare gastrică rapidă ` 

 manonalii de mucuskprin activ.uuceli= H 

Get a sucului gastric. | 

| —dininuarea secretiei de bicarbonat , 

. I Uloere 'gastreãduedenale =prinare 

TIUlcere gastroduodemale “Becundare 
ZARO CLIN 2 


I- BOALA ULCEEOASĂ PRIMARA~Atimge toate grupele de vîrstă- „chiar meu 
nascut dar vîrsta medie este între loel7 ani, cu localizare duode- 
nală de 5 i 


ori mai frecventă ca localizarea gastrică, 


m. 
V 
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Simptonatologia epte nocaracteristică în functie do vîrstă ei 


-tppogratie e 
-Nou născut hemoragie digestivă WEE PE de stross 


Xo eSugari :-alterarea stării generale 


febră 
"stagnarea în greutate 
—vărsături repetate asociate cu EE 
` —agitaţie(corespondentul dureriloz abdominale) 
„hematemeză si/sau melenă «modalitate de debut 
—scaunele diareice lipsesc, 
-anomie izolată revelatoare pentru diagaostic, 


„Copil mic: dureri. abăominale (jenă dureroasă peziombilical)făză orar | 


precis au iradiază - 
greturi „inapeteată, vdrsături, 
«hemoragia digestivă superioară=peate fi inaugurală 
"Zenit mare îwdureri abdominale 80% cazuri cu aspecte mai puţia 
caracteristice ,atipică ca sediu(periombilical), 
„au au ritmicitate sezonieră bi Ri în relatie . 
cu prînzul,durerea are caracter noctura în 50% casuri, 
-anorexia 45-50% 
«vărsături postpranâiale şi piresis =raree 
-constipatie alternină cu diareo -frecvert, 
-hemoragia digestivă REESEN si/sau 
melenă)deseori prezenta. 
- anxietate iritabilitate « sau impulsivitate si timiditate. 
examenul obiectiv este sărac. ! 
Ulcerul gastroduodenal se relevă în 2 feluri: 
„fie prin complicatii 
«fie prin semne functionale digestive 


Sub vîrsta de 7 ami pub complicatţi, 
Peste 7 ani semnele functionale digestive descriss. 


Simptomele în funcţie de vârstăs 


06 ani 617 ami 
seent lee d ASS 
MELENA si/sau ` 
HEMATEMEZA 33% 52% 
HEMORAGII 


DOUUER og 10% 
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DURERI ABDOMINALE 
TIPICE 0% DAT 
ATIPICE 17% 55% 
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TI BOALA ULCEROASAĄ SECUNDARĂ 
Manifosţările clinice sînt adesea cole ale bolii subiacente şi 


pet acoperi sinptbnațologia care traduce prezenta unui uloer e 
gastric sau duodenal. 
De notat că uloerul gastric esto tot atty de frecvent ca cel 
duodenal şi că foarte adegen so înatîlaesteo o gastroduodenită - 
ou multiple ulceratii, mai degrabă dọcît' un ulcer bine lecalizat 
oa în fermele primaro ale ulcerului, 
In general uleerele secundare încep brusg,cu um iatezval de 
timp nai scurt între debut.gi diagnostice 
Vărsăturile cu molonă si/sau hematemoră sînt prezente ía posto 
90% cazuri, în timp ce durerile sfat un simptba minor caro nu 
atinge decît 5-30% din bolnavi. 
Oînă se suspicionsază e boală ulceroeasă la copil? į; cînd prezidi ý 
dureri abdominale repetitive la copilul peste Le ami, 
odureri abdominale mocturne 
dureri abăoninale atipice dacă există istorio aici de 
ulcer., E s 
ovarsături „cu sensibilitate ahdominală „ 
oanenie hipecronă neerplicată „ 
«segari şi copil cu ə afecţiune sau un medicanenat susceptibil 
den fi responsabil de boala ulceroasă secundară . 
a)Explorarea funcţid Seoreterii gastrice:ovalusază dobiţul 
acj bazal şi stimulat. 
V)Ereradiologic baritat tdepistoasă ` -85-90% ee Sg H AE be: 
senne indireote:abulbul neregulat cu contur sters 
«bulbul în fora de Cité 
«incisură profundi d H 
«alungirea rocosului extern 
-atonio gastrică | . 
vc REG Eé provocată la presiune b 
Sub degen, | 
e)Rnăcacopia gastremduodenalămefioienţă în 95% cazuri Een 
date privină oediul,feras, VÄriuen şi profunsinea ulseratiai 
Tadescopia aro o fiabilitate SES 'suporiearăexe radiologic 


272 - 
pentru patologia ulceroasă, Diagnosticul de ulcer le copil 
Ru trebuie decît să fie endepcopie, 
d) cercetarea hemoragiiler oculte în scapa- prin reacţii cali- 
tative (Adler, Weber) sau hemocult- teste 
ei Testul radioactiv apreciază cantitatea de sînge pierdută 
zilnice 
f) Dezarea gasteinemiei (RIA) - valori crescute în ulcerul 
gastric. 
g)Dozarea pepsinogenului I seric nu 
DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 
- cauze de sindren dureros abdominal cronic: 
— apendicită cronică  - pancreatite cronice 
- colecistepatii crenice-parazitoze intestinale 
(-nelitiazice şi litiazice )-gastrita cronică 
- colite crenice - e hernia gastrică transhiatală, 
~- hemoragia digestivă cu : 
- ruptură de varice esofagiene 
- gastrită hemoragică 
— diverticul Meckel 
— pelipeza digestivă 
— peritenita prin ulcerații. 
- stenoza pilorică. 
- sindromul Zollinger Ellison. 
COMPLICATII 
l.Hemoragia dipestivă(anenie, melenă, EE EEN 
Complicaţie severă sau tardivă a UG ei UD, survine la 38,5% 
cazuri, este inaugurală uneori ( 25-65%) şi apare mai frecvent 
înainte de 7 ani ( 84,6%) iar peste 7 ani la 62,4%. 
Semnele clinice sînt în funcţie de cantitatea de sînge socata 
2. Perferaţia — este e complicaţignajoră a UG ei UD, reali- 
zează drama abdominală, este mai rară(le%) dar revelateare, 
ades apare pe un ulcer asimptenatic sub. vîrsta de 7 ani. 
5.Btenoza pilorică este tardivă şi rară, se instalează progre- 
gie la ulcerele cu evoluţie veche-mai ales la copii sub ? ani. 
TRATAMENTUL BI PROGNOSTICUL BOLII ULCEROASE 
a)medical-are ca scop dispariţia ulcerului=prin diminuarea 
factorilor agresivi şi întărirea mecanisneler citopretecteare,. 
=- sondă nasegastrică- de drenaj: 
. = când sîngeră gi ` Kë 
~ în cag de vărsături(cepil mic) care traduc 
prezenţa unui edem antrepiloric care 
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compromite vidarea gastrică, 
-antisecretorii gastrice: | 


«antagonisti al receptorilor E2 ai histaminsi i 


«0imetidina | ? 
mnanitidina EE A ARI "i 
< wël entiäing ` ac GR SS d aE îi 
vmtametidina CC Cc | gi 


CH Se EEN Telosite la orice viretă atat cimotidina si 

nanitidina(Taganpt ,Raniplex) 

Cimetiî! na îmaeke lo=20 mg/kg/zi 

copil mic:4eong/kg/zi 

e m i | SE 612 ani —doza 1/2 din dòsa adujtului Boong 
Re , seara Ja culoaze=trat «abac + 

` mamitiataatca-ae si. prenatur-2,5 — $: mg/kg/zi pe, z 
~ ` =sugar si copil mic -10-15 ng/kg/zi Bo d 


- 


sg 


 —ëgielegoegk 300. mg seara-trat poe: Zen pentru trat „atac 


se ba ipac "Séis: sentinuu - Eet, A 
ETH EEN We j NÉE 
Ee is 1e ec? 
"deen ml5eag/ai -putin folâsite la. copile 
inhibitori ai. béi de proteni-cele asi puternice aati- CH 
secreterii — :OMEPRAZOL-20 mg-seara e ` n 
ve DDR tieren indicate decât pentru a ameliora simptenele 
caro pot persista cîteva zile după inceperea” 
na ef amtagonistii.: recepterilor H2:Pfosphalugel, 
„Polyailane ,BUORALEA? Bismut subaitrat „antiacide 
sa adjuvant antalgice WW 
Se mei ep erer de sinteză $ 
"PG El -MISOPROSTOL 
KAS =ENPROSTIIL 
„regia alimentar -este suficient de-a elimina alimentele care i Ze 
antrenează arsuri sau dureri. | 
Nu ss recomania o gustare inainte de atioun „în ideea. dș-a evita oa 
stomacul să fie spălat în acid şi pepsină toată noaptea.Se 
interzice fumatul ,hlooolul. „prinzurile grase, cafeaua aspirina- ; 
Fumatul si alcoolul în priueie saptantai iaduc rezistenţă la 
antagonistii receptorilor Hee, 


Schema de trat auent cuprinâgi-reguli Aeisngedistetiae . 
j „tratament axtintoozos-antisenzetosti 


Se +-Zeat şde stac 14-6 săpt. , 
eem fatretinexes6 săpt cu: SCH la 12 


fa 
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aUsDa:Trat,de atac cua nti H2 —dozauuică seara =} săpt, ` 
Trat.edo întreţinere:6 Båptedoza 1/2 , 


p)ohirurgicalt 
Este rezervat urnătoaroler indicatii: 


-stenoza pilorioă caro mu cedează la o dilatare pria balo- 
nas > 
deformare bulbo duodenală cu persistența simptomelor 
(âurezi sau hemoragii) în ciuda tratamentului „ 
-perforatia gastroduodenală, 
PROGNOSTIC: 
Sa și la adult ulcerul. la copil ește cronic şi au: recăderi periodi- 
ce; “ megubale avar la 70-80% cazuri. 


TRATANERTUL SI PROGNOSTICUL BOLII VILCEROASE_SECUNDARE 


Simptonatologia are o evolutie rapidă,leziunile sânt mai întinse şi 

mai superficiale aproape imposibil de depistat radiologice 

Tratarentul profilactic este inutil, 

Trebuie supravegheate scaunele si Hb, 

Dacă bolnavul Singer si endoscopia EE EETA este urmatoarea: 
=se va trata intensiv boala subiaceată, 

-se întrerupe medicamentul în cauză: 

-pansement gastric în perfuzie masogastrică continuă 30 al/ora 
/1,73a2 pentru a mentine pE peste 3,5. 

cină este o gastrită biliară sau alcodlică este indicat sucral- 
fatul(sare de aluminiu a sucrozei sulfatate). 

—prostaglanâinele exogene-gu indicatii principale la copiii cu 
boli reumatásņale care meesită aspirina sau antiinflamatorii. 
negtercidiens, > 

Prognostic -Cînd boala ulceroasă secundară este atribuită unei etiologii 
precise, prognosticul este legat de aceasta.Contrat formei 
primaro,6a ma are teudiuta de—a recădoae 
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Conf. dr.Dan Moraru 

Acost termen desemnează două boli intestinale cronice : 

— colita ulceroasă( sau reatohemoragia) şi 

e boala Croha 
Ele sînt dificil de diferențiat clinic şi au elemente conune privim 
opidemniologia, inunologia şi răspunsul la anumiți agenți farmacologici. 
Incidenta şi ereditatea 
Inoidenţa este de 6% în fratrie Şi 19% pentru rudele de Gren I. 
Băieţii ei fetele sint la fel interesați. 
In timp ce incidenţa anuală a colitei ulceroase pare staționară de 
20 acd, coa a bolii Crohn este în creştere constantă. | 
Statisticile nord- americane recento relevă că zit Sech tii Croha la 
un cas de ocolită uloeroasă, 
Datogenie 
Patogenia celor două boli rămins total obscură. 
S-au evocat : pa > 

= agenți infecțiogi:- particule virale 

— uicobactezrii 
— factori dietetici( sucuri rafinate) 


=- disfuncțís imunitară — umorală 
= celulară 


Pentru monent, anomaliile râspunsului imuniţar sînt considerate ca 
Ziină sec _ndaro bolii, | 

=- factori genetici - dintre care.ciţiva ar putea fi comune bolii 
Crohn şi coliţei ulcerativeş riscul de colită ulcerativă creşte peste 
50% dacă bolnavul este ELA B 27 pozitiv gi scade la 5% dacă este 
B27 negativ. Bolnavii cu boala Creha B27 pozitiv au un rise erescut 
pentru complicaţii oasese: anohilosă şi di ini 


I. GO COLTPA i 
ås TE. COLITA ULOEROASA 
Bate o boală a mucoasei rectocelice care evolusasăi în pusa. altor- 
nină remisiupi cu exacerbări, Ba poate apare la toate viratele, in- 
clusiv sugari. Virsta medie de debut este de 11 anl, iar incidenţa na 
xini a bolii între 10-30 api, Debutul brong = face să gînăeşti la ə 
gastroenterită infecțioasă. 
Bluptene: 
a) manifestări digestive 
diareea esto ftntotdsauna sanguinoleată- însoţită de dureri 


ot aa 
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ROLI INFLAMATORII CRONICEALE TUBULUI DIGESTIV 
JA COPIL 
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Cont. dr, Dan Moraru 

Acest termen desenneasă doua boli intestinale cronice a 

~ colita uloceroasă( sau roaţohomoragiă) gi . 

= boala Crohn i | A 
Ele sînt dificil de diferențiat clinic şi au elenento comune privi 
epidemiologia, imunologia gi răspunsul la anuziţi agenți farmacologici. 
Incidenta şi ereditatoa | ` 
Inoidenţa este de 6% în fratrie gi 10% pentru rudele de gradul I., 
Băieţii ei fetele sînt la fel interesaţi, 
In timp oe incidenţa anuală a coliţei ulceroase pare staţionară de 
20 ari, cea a bolii Crohn este în creştere constantă, 
Statistioile nord- americane recente relevă că sînb 3=4 bai Croha la 
un caz de colită uloeroasă, pa Ra aT 
Pategonie | | 
Patogenia celor două boli rămîne total obscură, 
S-au evocat z Dee a aa E a 

=- agenţi infecţioşi:- particule virale 

"e | ze micobaoterii 
~ factori dieţeţici( sucuri rafinate) 


= disfuncţie imunitară — umorală 
= celulară 


Pentru aenent, anomaliile ráspunsului imunitar sint considerate ca 
fiind sec-ndare bolii, dë E 

~ factori genstici — dintre care.cîţiva ar putea fi comune bolii 
Crohn şi colitei ulcerativeş riscul de coliţă ulcerativă creşte peste 
50% dacă bolnavul este HLA B 27 peritiv gi scade la ES dacă este 
B27 negativ. Bolnavii cu boala Crohn B27 pozitiv au un rise erescut 
pentru complicaţii oasaso: anohilosă şi sponâilită, 


I. GO SR Ze | 
A. COLITA ULOEROASĂ ` 
Esto o boală a mucoasei xectocelice care evolusasăi în pusee, alter- 
Sim Terieingi cu exacerbări, Ba poate apare la toate viratele, in- 
clusiv sugari, Virsta medie ge debut este de 11 as, iar incidența ma- 
Xină a bolii între 10-20 api. Debutul bruse = face să gfudegti la ọ 
gastroenterită infecpicasš. l 
Ginptone: 
a) manifestări digentive 
diareea este întotdeauna sanguinolentă- însoţită de durari 
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abioninale de tip crampe Şi tenegas e Diaroce nocturnă esto LLooveR— 


tă (604). 
=- inocontinenţă ocazională (25%) şi ' vărsături (204) 


8 
d b) manifestări extradigostive i 

Sînt importante pentru că în timp pot domina semnele diges= 
r tive= Acestea sînt 3 


e febra 
- eriten nodes: pioderniţa gangreonoasă | 
vm anorexie şi piordre în greoutatə ou retard sţature-ponde= 
zal., - i 
- altralgii çi artrita. 
* = aolazgita solezozaată | 
B. COLITA SEVERA SI MEGACOLOB- TENI 
Bt ei pisaan see de în PAA elevă ce Aah Age: 
CT. sanguinolentă cu febră, dureri intense, 
— anenia osto marcată 
e hipoalbuninenia este invariabil prezentă 
ce mogacolonul terie se caracterizsoasă prin i 
zm stare goneraliă foarte gravă cu progoo 
e natoorisa abdouinal 
~ oprirea tranzitului gi gasolez 
"e esto o fornă rari. 


IMAGERIE, EKDOROOFTE, EX. HISTOLOQMYG 
e Ex. barita în dublu contrast arată ş 
``- deplisare-a mucoasei 
e uloerații superficiale în faza iniţială. 
In stadiul oxonio se va pune în evidenţă un coloa strîmţat gi scurtat. 
— Yestunile inflamatorii apar în segmentul rectal, se extindă centri- 
pet gi sint lânitate la colea: 
` 6o Säin cazuri cuprind întregul GES 
žo% din cazuri se. limitează la zona aigaoidiană, 

7 Inițial atingerea este limitată la colonul stîng în 20% cazuri, 
iar ulterior baala se poate: extinde; la întreg colonulș ta lo% casu- 
zi poate exista e ileită do reflux, ` 

` > Proctosigaoidita este o formă mai benignă a bolii, dar este 
sară în pediatrie - gi 


e ge a en mp e sr. m... rr. =“ 
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WE CD 
~ Colononoopia dcoeloază loniunile cole mai severe la nivelul 
 aMpulei roctalo ou mucoasă ` 
cn edonațţiatţă 
~ Zragi 18 
- ulcerată 
— aanguinolentă 
lesiunile nu-s niciodată focale în partea colonului care aste atinsă, 
gi linia de demarcaţie este netă între colonul bolnav gi cel sănătos, 
Modificările mucoasei reciosigmoidiene la examenul enâscopio se pot 
građa în Zuncţie de severitate: 
- graul I- aspeot fin granulat , pînă la granuloaatos, deseori cu 
luciu şters, 
~ gradul II =- apare fiabilitatea mucoasei care sîngeră la atingere, 
— gradul III~ aspecte de sîngerare spontană , 
~ gradul IV = sîngerare în pînză, apariţia de ulcerații mari gi pseu- 
dapoligi » 
COMPLICAT 
= leziuni ëch = care “stat nai puţin importante ca în tatei Oxroha , 
scurtarea şi stimbarea oalibrului colonului, 
e polipi inflenatori ei îngustarea cəneentrică localizată . 
e rise ĉe cancer — după lo ani de evoluţie, alteori mai devreme; aucoasa 
devine displazică cu risc de malignisaro. Acest rise este de 3% după 
le ant, 25 % după 25 de ani gi 50% după 35 amd de evoluţie, 
A. Eratatentul podieal 
e rogir sărec în reziduuri ei sură Laotesă la debuţe ulterior regia 
nernel 
~ BALAZOPIRIHA 
- fară asutăt Sa mg/xa/maxia 3 gint | e 
— fară cronică 1 25 Sek . Ge 
- CORTIOOIZE ( dacă manifestările extraintoatinale stut Pe 
— fază esutë ı HIDROCORTIZON lo, sche, IV, 
- fară oronseğ:PEEDNISON 3-5 Sësdkë-/dpp: zilnic sau EI 2 ie 
- într-o singură den . 
e ei „ANINOSALICILAT sau STEROIZI în meinen sau. , olisni pantsa 
proctosigaoidită sau boala inpensk e an pontin. a 


Ë 


A? 


Li] 


o 
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Be 
Se praotică preteooleotonie op ileostomio permanentă în cas do p 
=- megacolon toxio ~ ou durată de pesto 4 sile 
=- ogocul tratanentulu aodioal » 
æ contraindicaţiile  corticotorapiei . 
~- hemoragii masive 
- perforații 
Chirurgia este curativă gi mai puțin inyalidantă căci pratocoloc 
tomia este urmată de o anastomosă ilecanală cu sau făză construcția 
unui rezervor ileal care asigură continențà , 
PROGNOSTIC SI EVOLUTIE 
<- renisiune permanentă după un prin ataọ sud lof , 
e reşută cu extensie la întreg colonul 80%, 
=- reguţe cu colită stingă 29%. 
e calitate excelentă a vieţii 50%, 


=- boala invalidantă care nscesită chirurgie la 5 ani de ia d l 


tic 20%. 
Prognostíocul este întunecat chiar şi în caşurile cu răspuns fave- 
rabil la tratanent prin riscul ralignizrării s 


II. BOALA CROHN 
PSFINITIE f ; 

Boala Croha este o inflamație granulomatoasă cronică cu hiper- 
plazi: linfatică şi participarea ganglionilor regionali care atinge 


întreg peretele ințpestinal gi caro interesează întregul tracti digests 


de le gură la amuse bvolueasă cu ulcerații necroze, formare ŭe cica- 
trici, fistulo, stenezos 


[3 
poA 


Boala dci pe. zar în cursul primilor ani de viață.Frecvenţa bolii 
după DONALD şi BROSN oste de 2% la copii sub lo ani și de 15 după 
accastă vîrstă, Boale poate apare la orice virstă e cu un virf între 
lee 30 ani, fiind uniform repartizată pe sexe 8 - 

 frere usdie do dek este 12 ani. ` 
UL C O - 
Biuptonatologia bolii Léiere wirken astun clinice în funoţie 


`, 


de virsta bcinavuluie 


| LA SUGARI: Boala are debut bruse, cu tablou de oolusio investi» 
nală şi după Ketten prezinţă 3 stadii evolutives 
Btadiul I — marcat de sindrom diareio, adesea cu caracter henoret 


~ colici abdominale intermitente . 
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„= vărsături TH gau bilieage inconstante , 


scădere ponderali gi alterarea rapidă a stării generale, 
= fobra lipseşte , 


Stadiul. II - falsă ameliorare a simptomelor clinice cu dum tă de câ - 


teva sid, 
Ctadiul III- tablou de ileus paralitic =» caracterizat prin vărsăţuri 
koai şi oprirea tranzitului intestinal | 
la 9pil = Be disting două formo clinice 
a) acută ` 
e: WM oronică 
2 es acută 7 
> * œ debut de tip poală ai Ce 
 Gureresabdoninală = nu este strict.: localizată |. 
m diaree asociată cu meteorisn abdominal. 
" apărare musculară moderată sau absentă. 
"e baze generală ngor alterată ., 
» Jorna oronieù 
= este frecvent înttinită la copilul nare.» 
rT oaalități de dobub 4 i 
e fobră de etiologie nedsterminaţă , 
< = artralgia și / san annsi.: 
WC Sc „~ anorexie nervoasă . 
_ zebaxd de orogteze ou dureri abăeninale. ER 
"` — apendicită acută, AE E Sab 
> T afte bucale repetate, -. - i SC SS Sci: Ce KE 
doi, "Denge anală, aboes, aisea. KS 
SARIOU, GLEN | 
ZA Manifestări intestinale 3 
e , ~ dureri abdominale sub formă. de. -ozanpe pa pranăiale 
7 90-75) ou Jocalisare periombilicală şi în fosa An d drompță. 
(rampele se intensifică înainte de- scaun şi. gedează după a0eoa, - 
anorexia gi pierdere în greutate (ëen casuri) ĝa ce 
cezâzaţiă cu intensitatea tulburărilor: digestivos vărsături Za ie: 
24 cazuriș E Ep 
TR m See esanguino leat gi Ze bast: (60-70 sai i 
? CH 3 e caracter pormanont san intermitent cu ZA scaune -senilisi 
căile , fără mucus și purei. Iu 29-30% oasupi poate apare singezare 
TN basaregiiie ` eculto Bint freoventee ` pierit. a 


ké 


Kai? 


A 


a *» 
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B. Manifestări extraintestinale 
cn stonatita T 
„— artralgii, artrită în 20% cazuri, interesează articulațiile 
mari, ` 
- eritem noos gi polimorf(5% cazuri) 
=- febră cu pierdere în greutate importantă, 
— œnjwmctivita, episclerita, irita, uveita, 
O. SENNR FIZICE 1 
= stare generală alterată cu evidentă pierdere în greutaţe, 
- abomen cu împăstare sau o masă în fosa iliacă Greaptă. 
- retară ponderal mai important ca cel statural,, 
—- în xegiunea anală - ades un marisc sau fistulă. 
AR BIOLOGICE, IMAGERIE, ENDOSCOPIE _ i 
- ànmie hipocroră cu leucociteză şi trombociteză 
- VSE, Fg. crescute 
— hipoalbuninerie. cu alfa 2 globuline crescute. 
- hipoia, hipok,HipoCa ,HipeNge , s 
— fier seric şi folatul seric scăzute 
— ăezicienţă de absorbţie a Vitaminei B12 R 
= coproculturi şi execoproparazitologic - negative e 
= Ezamsnul radiologic şi eet permit de a localiza boala în 
următoarele regiuni a. ; 
- ilson terminal 25% ` i Se l i | 
— colea a | „25% S . : = pa Sa Bee 
- ileecolita  - 50% a azi An 
Anserdëatis 30% die bolnavii ae virstă pediatrică au o atingere a 
părții fnalte a tubului digestiv ( esofag, stomac, duode). 
= Exanenul histologicç-al biopsiei poate să fie patognenonic bolii 
în 3% Ke ĉin samde” cână Sa observate celub gigante şi grani- 
Jose, ` ` 
COMPLICATII CR 
- 1- ITESIINAIE ` © >- 2. SISTENICB 
— perforaţie Së be Re - naniasa 
= „ocluzie, intestinală E =- infecţii urinare 
~- aboeg as e, =- colangita solerozantă ` 
_— . fistule’ externe. gi. intèrne’ i roe E A . 
TRATAVENP > | 


Ae TRATAMENT MEDICAL, | 
„e Begin dietetic -autriţiia cate o. piei sie pentru ameliorarea | 


—- o e ta at dE 
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tulburărilor digestivo şi recuperare nutriţionalăe 
= roçin bogat în proteine şi hiâraţi de carbon sărac în lipido. 
— xestrângerea sau excluderea laptelui; dulciurilor, orudită= 
pilor , 
- dieta elementară = Alinentaţia enterală per op sau pe calo 
nasogastrică cu o dietă elementară, aro următoarele avantajo: 
= corijcasă malnutrâţia , 
- induce remisiunea în perioada activă a bolii, . 
=- menține un nivel de creştere satisfăcător oind este 
daţă periodie (o lună din patru) . 
=- alinontație parenteraļă =œ contrar colite ulceroass, 
i acsasta face miracolo. 
2, Sratarant pecicanentog Ă 
= este un tratament patogenio cu = salazopirina 
=- cozticeisi 
 inunosuprosive 
 imunostinulanțe 
- Salazopirina = în formele colice şi ileocolice | 
- desa loo nge/kg/si-(1a copilimare & gës! 
= tratanent de atao ~ 6 săptăntni 
=- tratanent de întreihore l-2 ani 


- Corticoizi- PpeJnison — CR ãoze reduse, 
Dintre bolnavii pediatriei 2/3 sint la tratanent oronio en 


certicoisi : 


—— 


Di 


- Proâni sea = doză atas —X2 ng/xg/zi =- # prize ¿timp de 
2=h săptăniai . 
— doză întreţinere — redusăprogresiv pînă 
e Ze? Ae 19=15 nġ/zi-tiep de 3 lmi , 
= Înunosupresive | | k 

o DUEAR — doză atac — 2 mg/ kg./zi — timp àe lo z&le , 

— ăoză întreţinere l ng./kg./zi = cură prelungită pînă la 
l j . 1 an de zile , 

; PURINETHOL = utilisat din ce în ce uai mult pentru formele în- 
tinse de boală care sînt corticorezistente cau depor- 
dente de o mare doză de preânison(mi mare 15 mg/zi) 

- Tmunostimnulanţe = resultate incerte (BCG, Levanisel), 

~ Flagyl ~- foarte ütil în formele colieo cu fistulă, 


5. Alto tratanente 
— corectarea deficitelor eleatrelitico 


d 


s + 
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~- corectarea anemiei 
- corectarea deficitelor vitaniaioe 
Be TRATAMENT CHIURGICAL | 
Acesta nu este curativ, căci boala aparo la un segment proala= 
bil sănătos într-un procentaj mare de cazuri oi aceasta în cursul 
primiler 2 ani după intervenția ohimrgicalăe Beputele sînt nai frec= 
vente la grupa {° Pfd8čolice.( mai mare de 60% în 2 and} deot; ta 
forma ileală sau colica purăe | 
Inâiocaţiile tratanentului chirurgical sânt s 
- eşecul tratamenţului medical, 
— aboesul . Sie A0 Ze 
- fistula care drenează rău. 
- ocluzie,  -:.. :: | 
PROGNOSTIC eee E | d Kee 
_ Boala are morbiditate ridicatășâar mortalitate scăzută . 
- peste 20% din bolnavi sînt în stare bună și 20% sînt serios in- 
valideţi, O 
— este necesară o intervenţie urgentă şi fermă în faţa nalnuţri= 
iei, retazăului staturo ponderal gi a celui pubertae, 
- Se poate spune -că majoritatea bolnavilor sînt simptonaţici gi 
mu eu o calitate optimală a vieţile O | 
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ZITOZ IN 


Denfe Dë, Dag Moraru 
Infestaţiile parazitare ale intestinului sint froovonţe în po- 
zisada copilariei. 
Inoidonţa vaziasa în funoţie de olină , condițiile igieno-sani= 
taro , viața ia colectivitate e Orogtoroa numărului de călătorii, 
folosirea aG:inunosupresivie 
Principalii paraziți cu lecalizare intestinală sinti 
—Xeaathelninți: “Ascaris lumbricoides 


(vierai -Enterobius vermicularis 
| rotunsi) “Trichuris trichura 
- inkylostoaa 


~- Visceral larva migrans 

œ- Strongyloides 

- Trichinella Spiraiis 
=Plathslumințtis 


(viermi ați) 7” Tasnia saginata K 
gegbade ~ Taenia soliua | | i 
i em Eynenolepis nana ' 
=- Batriocephalus 
œ Fasciola hepatică 
îrenatode | Sohistosomiasa 


=Protosoaxe e Giardia lanblia 
e Entanceba histolytica 
Presența parazitului în t. digebtiy nu sohivaleasă obligatoz 
cu boala, există posibilitatea caprofitismului inofensiv cu rel 
epiâeniologio in ip e parasâtosci.e 
PATOSERIE 8 


 Beeepiegeie sînt: mulţipie: 
<- leziuni uortologice investinale EE uloerații) sau 
inflenateorii ş exfoliere gi atrofie vilesitară” rca de: 
onaldigestie , malabaorbţie . ` 
~xoduseroa eapaiităţii de apărare antibaotori ep. 
favorizarea poluării bacteriene a intestinului. l 
œ Sulbenetozii: ` WW ra 
datorită acţiunii mecanice axitatie pi eliberării de 
Soxine parasi taze € = La 
—anti Ee parasi uri bang pot Geterging o soniiviziaae i pat i 


responsabilă de consecinţe clinics- biolegiea (eouinofitie, IDR cu a 49» 


apecitie), 
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=- consum de produgi nutritivi şi / pau hənatofegia sînt cauza tul- 
burărilor cronice de nutriție gi anomie. 
= eliberarea de ende şi oxotoxine cu acţiune locală, anticoagulantă ş 
neurotrogăs iritantă sau pintogenă ,. 


ANE i N 
Nu este în măsură să stabilească diagnâstioua; 

=- Infeoţii parazitare diferite pot avea un tablou olinio ideny 
ţie sau asemănător, sau pot £i tzac La abil Aiforiţe ca 
acelaşi parasite 

=- Infecţiile parazitare sînt adosea asinptora tioo sau dau sinp- 
one fe uşoare: | 

Diagnosticul este uneori suspectat şi confirmat pe baza unui 
examen coprepararitologio „de rutină" prin identificarea parazitului, 


ELLEKE PARACLIEIOR 
e Ex. hematologice = sînt orientative - 
e anemia = inconstantă gi nespecifică . 
cm rəfleotă starea de nutriție a bolnavului gi aai 
puţia efectele directe ale parazitului. 
e anenia feriprivă: Ankylostona 
Nooatez 
= RES hemolitică- malarie 
e eosinofilia - considerată oheia prezenţei paraziților 
în erganisa-(helninţi ) + 
| Helninţi = în ţesuturineozinofilie marcati 
œ în lumenul inteaținalzsozine= 
: filie uşoară sau moderată . 


= Ez.parazitologio viscazsă t 
œ~ identificarea directă a parazitului= în focale 
œ în lichide din lwe 


S , "e SE nen(duoden) 
e în ţesuturi 
< - Foste serologice:= utile în infecțiile parazitare severe. 
e go foleseso în a tzichinosă 
l E p echinococosi 
4 i amoembiaša invasivă. 


- Examen radiologio cu substanță de tsutfast s 
_— poate da infearaaţii, dng nu-i obligator ? 


` ex.ancariază , 
pp pepsi pu! —- determinaţă de Ascaris lumbricoidan,vierne rotund, 


Omul e singura gasdă, Oule depuse de păntat via- 
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bile mult tiap, contaminează sazsavaturile, mîinile ei jucăriile» : 
gopitiler, sînt apoi înghiţite. Ouăle embrionate ajung în tractul 
gastro- intestinal unde embrionit sînt pugi în libertate, migrează 
prin perete în sistemul 'port Ja ficat apoi în cordul drept, circula= 
ia pulmonară gi de aici în alveolele pulmonare de unâe sînt eva- 
ouate prin tuse şi apoi ajung în intestin unde se maturizează, 
După cuplare femelele depun ccas 1.000+000 0uă pe Zi» 

Se dosoriu două faze olinice: 


a) Pasa de migraţie tranzitorie : cînd determină pneumonia acută 


transitorie ou cozinofilie(Sinâr.148£102) 
| =~ use 
. - spută striaţă cu sânge 
ee febră 
- aspect radial. valabil 
- opacitate nesistemaţisată ftn 
ambele arii pulmonare 


~ infiltzat rotund fugacetip 
IBffler 


~ @pacități multiple miliare 
b) Fase prelungită- intestinală a parasiților adulţi: 

- majoritatea bolnavilor sint asinptomatioci 

- oasurile maùífeöðe Olinio presintă s 
e inapetenţă 
=- dureri abdominale cu caracter recurent, razeori 

. o0licativo e eh . . 
- scădere ponâorală . 
sau tulburări mai severe: | 

- obatruoţia intestinală ( ocluzie ) prin i 


E apendicită | 
zogurgitaţia viermilor din stonac 
- aspizarea posibilă a viermilor adulţi 
=- iotere obstruotiveprin angajare ascarid în 
_- ganal 0016008 e 
l - peziţonita prin perfore perete intestinal , 
tulburări neurologice unsori t 
| =- instabilitate . ` 
- agitaţie 
~ insomnii 
` ~ rareori convulsii 
~- manifestări alergice prin sensibilizare la Antigen parazitar » 
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Piasnostio „pozitiy 
=- prezența viermilor în materii fecale 
- eX. coproparazitologic pozitiv (prezența ou:iloz) 
~ unele simptome clinice (disconfort abâonina],00lioi), 
CSonplicatii_ i 
posibile : = ocluzia intestinală 
~ œ ioterul obstnuotiy 
~ apendicită acută 
~ peritonită 
“ pansrsatită acută 
> aboosul hepatic 
ze nalabsorbţia 
- malnuţriţia 


Se practică nuaaí bolnavilor Ce boala fiind auto- 
lizitată., 
e Pipergzrină = esto larg folosită p 
- Hiâratul de Piporazină- sirop( Henatoctea san Vorniciâ 
lo% pentru copii gi 20% pentzu adulți) ` 
œ Adfpaţul de piperazini- cp. 0,30 ge 
Doza 50-75-(100) ng/kg/si/maxiaua 2-3 g/si 
divisaţă în 3 prize zilnice ou 15 minute înaintea ne- 
Belor, i 
Wematocton 10% = l linguriţă(0,65g) la lo kg greutate 
- corporală , 
durata Sech silo. 
Oura se repetă după là sile 
Icyotetramizol(Dooaris) - } cpa5e mg (infantil) ș 1 op gadus) s25028 
Doza t S-h mg./kge~, doză unică 
sau îi 1/2 pbe lo Kgs R 
1 tb. înţre lo-2ọ kge . 
1 1/2 tb. între Gë 30 Kg, 
2 tbe posto 30 kge 


Suspensie buvabilă 125 eg e 

Comprimate 125 mge. 

Doza + 10-20 mg/kg,- - doză unică Ẹ aaxinua 1 ge) 
be eege = l ben 500 mge 


.(naxin si : 
Ca Rd air: Grieg SS durâta = 2 sile = 
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Mebepâazol(Vormoz) 1 ope = 100 mg 

. Doga 1 loo agx2/si = durata ~- 2 = 3 sgila ș 

Dafoniné Aloopar) i . 
Dosă unică i= 2,5.ge la copii sub 20 kg, 


= 5 ge la copii peste 20 ke, 
| O9xZURAZA ) | 
e deţerminaţă de Enterobius Vermicularis , lung de 4 ma, 
œ ọel mai comun helmint întîlnit la ọm, 
= vermii adulți se cantonează la nivelul regiunii coco apenăicu= 
lare şi ileocolonice, unde are loc acuplarea, apoi femelele migrea- 
să în zeot şi depun ouăle la nivelul regiunii anale- în special 
noaptea (prurit): 
=- autoinfecţia este obişnuită, 


> Cca asi comună manifestare este pruritul anal ei perianal. 
- Pruriţul = esto mai intena în timpul nopții şi 
„> este responsabil de leziuni de pe d it a oi 
„ecaenatizări, suprainfecţie locală, 
~- vulvita, vaginita la fetiţe - prurit anovulvay v prin ascensiunea 
_Pabaziţilee spre vagin, uton, anexo» 
œ tulburările digestive nespecifice” plai de 3 
ki anorexie ; 
e groțuri: 
em dureri abăoninale - cu caracter recurent gi difas. 
zm tulburări de transit rareori s, 
= neri?eatiri neurologice t = insomnig O 
em iritabilitate 
- oboseală 
e payor nocturn 
<- apendicita (acuta) survine foarte rar şi esțe consecința pe 
trunderii parazitului: în lumenul apenăicelui, 
Maszentio pozitiy | 
e aiaptonatolozia olimioă 
= identificarea viermilor adulţi în regiunea perianală sau pe su- 
prataţa fecalelor proaspăt emise, în special dimineaţa, 
 idenţitiocareg ouklelor de parazit în scaun, 
P doaoarece exe oopyoparazitologice atnt freovent neg.se reconane 
colectarea materialului de curat cu ajutorul 0:elofanului weg 


eg wl 
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-giy (tehnica Graham) aplicat diminsaţa în zegiunsa anslă.Bol- 
navul este considerat neinfestaț dacă tostul esta negativ de 5ozi, 
Tpatanent . S 
“Prevenţiv_ «vizează infecția intrafaniliala inoșucigată:= 
tratarea simultana a intregii familii, 
“igienă individuală etriotă-împiedică autoinfestarea 3 
văiorea scurtă a unghiilor 
“spălarea atenta a mîiniloz 
“lenjeria de pa oi de corp va £i bine spălată si 
fiartă, 
interzică souturarea lenjeriei în aor liber. 
“lenjeria de noapte =confeotionată incit să impiedice 
contactul degetelor cu regiunea porianalăş 
-İicdicamente =Bôdiocamenbeze se pot folosi: 
-Pamogtul de pyrviniun(Vezaigal) suspensie 1%-leag/n1 
“Sinenin(Molevao „Povas,Vaquin) 
Ges mg/kg (-1 lingurită la lo kg) «doză unica, 


Administrarea de poate ropota dupa 2 Sech, 
Reaðversoigroțuri, vârsățuri, mediganeatul 
. coloroasa scaunele în GU 
-Piperazina(Menatocton sau "Voznioid)-soluţie 105, mA cp- 


0,30g-hidrat su adipat 


de piperasina, 
doza =50*75 ng/kg/s1(65ag/kg/s4)-? sile. 
Oura so ropota după 2 săptănini , 


PrrentEl parogf (Coubantrin) 1 $b-125 sau 250 mg. 
dosaelo mg/kg -dosa unică, 
Nobendazol(Voruex)- 1-0p-lo0 ag, 
oste medicamentul do elecţie 
dosa-loo mg de 2 oxi/si, ` 
durata = 2-3 zile. 
“Toaleta anală cu apă si săpun,diuinoaţa sisaasa “după care se aplică 
un strat subtire de unguent ou oxiâ. galben de marcit 2% timp de e 
luna pentru evitarea autoinfestarií. 
| ZRICEOCEZALOZAV Trichurisįfrighiura) 
Infeotie zaspindițtă in toată Lunca si so transmite feoal-oral, 
| Pazaziţul este honatofag si s0 oantoneată in regiunea ceco-apandi- 
Mes 
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“Ouăle dititnate odată cu materiile focale so đosvoltă În 
apă ei pănintul ued, | 
Quul este singura gasdă xocoptivă si posorvorul natural al pares 
sițilər + 
Zekieui olinio 
Infostaţiile cu un număr mio do parasiţi sînt asimptonatioe dar, 
diareea și durerea abdominală ou earactor recurent stat posibile, 
In inte stațiile masive apars 

„dureri abâoninale ,colicative 

- paloaro 

=diazee ecurentă sau $renantă 

. astenie iritabiiitate 

“Pranianont goolar dizinuat 

“Prolaps roctal unsori, 
Diziosie 

„anemie hipooronă 

.posinofilie 

«hemoragii oculto în scaun 

—pr'Bența ouălor de paraziți în seaun, 

NEBENDAZOI( YERISOI ) 

Desa: Lee ag ĉo 2 ori/si 

DuzataY Sech gile 
Tiezaii edulpi trăiene in subzucoasa duodenală, 
Layvele “pasatonodață cu fecalde infestate, ponotreară pielea. 
_ DARIPU CLINIC: 

“În general asimptonatici 
„seane gastrointesţinale . 
Diaenoztidt-d0celarea larvelor în Zepeieig prosepat eniso sau in 
aspiratul duoâsnal, f 
~eosinofilie moderată pine la aroată a 


engt 21 abondazol(iintezo1)-1 tba0 455 sau 


—0,;5 sau 1 g la Sai câsppe 

Dosa+25ag/kg de 2 ori/zi 

Duzeta:2 silə 
|Zatociia ou VISCERAL LAVA MIGRANG] 
ste produsă de Toxocare canis(ascarizi de atins) şi gegen 
catilascarisi de pisică) : 
Qaăle ingorde ajung în intestin àe aici migreasă sub forsă da 
arve ta tot otganisnul. 


fa 
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Tabloul omg 
=- febră 
œ tuse | 
_= pneumonie tranzitorie 
~ hepatosplenonegalie 
` ~ manifestări optangbe , 
Exauenele paraciinioa 
~ hiperleuocoocitesză cu cozinofilie maręată 
~ hiperganaglobulinenie 
= xrar identificarea parazitului( stat inutile biopsia 
tisulară şi chiar examenul scaunelor}. | 


- Tinbendasol (Minteze]) EE 
„= dosă 25 mg/kg de 2 ori pe si. 

- duraţă : 2 sile i ; 

=- Preânisonul şi antthistaminicele ameliorează simptomele. 


— Formele uşoare nu necesită tratament , boala fiind autolimitată. 


Kies 


- Consecința ingerării de carne crudă sau insuficient prelucrată, 
care conține larve închistate de Prichinella spiralis; porcul 
este principala sursă a infecției umane, Anamneza sugestivă re= 
feritoare la ingerarea de carne de poro insuficient preparată , 
Din a 2-a — 3-a săptămînă de boală; 
- febră | 
œ oden facial gi periorbital 
zs cefalee 
zs Zoţofobie 
conjunotivita 
~ durere musoul ză oeren 
~ astenie 
=- pot apărea semne de : enoefalită, meningită ei miecardiţă, 
Explerări paracliniae 
l ~ biopsie musculară  decelează larve oaraocteristice. 
=- eozinofilia marcată după săptämfna dea, 
=- testul cutanat IDR cu antigen larvar= devine pozitiv la 3 săptă» 
mini după infecție ei rămîne pozitiv 5-7 ant. 
= reacţia,de aglutinare şi flooculare cu :titru crescut după 3 săp- 
tănîni, 
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2ratanent 1-zepaus la pat. 
- Ziabendasol(Mintezel) 50 ged în două prise, 
~- Cortiooisi , 
Preventiv: control veterinar al cărnii şi buna preparare a cărnii 
de pere, l 


Se produce prin ingestia cărnii de vacă insuficient preparată 
(Taonia saginata) sau a cărnii de pere incorect pregătită(Peania 
Soliua), iar infestarca cu Eynenolopis nana prin consunul de ali 
nente sau apă infestate, Onul:gazdă definitivă, pisicile':gazde 
internediaree 
Tabloul clinig 

- oste nsoaracteristio ai pelimor? 

=- o parţe dim bolnavi asimptọmatici 

- formele manifeste Grein t 

= semne digestive = anorexie sau bulimie 
- grețuri , vărsăturt 
~ dureri abdominale difuso uneori ou 
-Saractez psacudoulceroz sau pseudo- 
aponåicular, 
~ tulburări de tranzit ~- diaree alter- 
„Dina ou ceonaţipaţie, 
- manifestări alergice cutanaţe 
— tulburări nsurologice = astenie 
| | - insomnie 
- agitaţie 
=- iritabilitate 
l - excepțional ccnaovulsii 
— afectarea stării de nutriţie la aajoritatea, 
Zabloul bielerie | 
— anemie şi cozinofilie moderată 
= ex.coproparasitlogic evidențiază proglate (Taenia 


solium, Taenia Saginata) gi ouăle de paraziți EECHER nana) 
Pratenent 
le Miolosamid(Yomosan) 1 tb. e 500 ng. 
Doza t 2 & sub 19 ani à 
2 Ee posto lọ ani - 
=~ înfeaţare cu Taenia Bolim, taonia saginatta t 
Dosa-oopii sub 2 ant » 2 x 1/2 tb. 
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— copii 2- ani = 2x1 tabletă 
- copii peste 8 ani +» 2 x 2 tablete 
Se administrează la 2 ore interval 
Durata : O Z 
Cura se repetă după 7 zile 
, — Infestare cu hymenolepis nana; 
Doza : ziua 1: dozele anterioaree j 
ziua l-7: - dozele de jumătate administrate într-o singură 


priză, 


4 Durata — 7 zile, 
2e Ohinacrina(Atebrina) 


= medicament de elecţie:pentru taenia solium : € 
deza totală 25 op, /këe- medicamentul se'adninistrează a jeune di- 
viza în A prize, la cîte lo minute fiecâre. 
_ la fiecare priză se asociază câte 250 mgebicarbonat de sediu. 
Bolnavul se pregăteşte: 
— seara dinaintea tratamentului- purgativ: 


- dimineața respectivă- clismă evacuatoare. | 
- la câteva ore de la încheierea tratamentului se adninistrează un pur- 


gativ salin şi se urmărește scaunul în vederea identificării scolezus: 


lui timp de 24 de orce 
Tratamentul se repetă dacă reapar proglotelee 


Lamblia este cel mai comun parazit intestinal patogen, un proteozoar 
flagelat, cantonat la nivelul intestinului subţire(duoâenul şi porțiu- 
nea supericară a jedunului), 

Surse de contaminare tr apa con 
fosă incriminată ca sursă princi p 
colectivități de copii. 


PATOGENIB ; 
— paraziți! în număr mare produc leziuni ale epiteliului int 
cânţe asupra absorbtiei şi nutriţiei. « 
= sindrenul de malabsorbţie se explică print 

_ leziuni intestinale( edem, ulceraţii) 

_ formarea unei adevărate bariere mecanice pe suprafaţa mucoasei, 
reducînă suprafaţa de absorbţie. 
competiţia în absorbție cu unele substanţe alimentare. 

modificări ale ecologiei intestinale ( : Abiază ) 

, - reducerea activităţii dizaharidazelor prin lezarea micresililor 


v hipoclorhidria şi aclorhidria favorizează  infestarea,. 
~- disgamaglobulinenia, mai alea scăderea IgA şi IgM explică scăderea 
apărării locale intestinale şi apariția formelor manifesta de boalăe 


TABLOUL CLINIC 


Simptematologia 


infestare s l i 
Faza acută 1 ~ care durează 34 zile 
——— = diaree foarte urât mirositeare 
- scaune apoase explezive - | i 
- distensie abdominală marcată h 
- anorexie, gropuri, vărsături, dureri epigastrice; 
oboseală 
febră mică sau moderată, friseane, cefalee ( uneori ) 
unseri durează mai multe luni, antrenînă s$ 

— pierderea onderală 

= „falimentul"” prosperării « 


taminată chiar cea de la robinet a 
ală+ transmitere: mfini- gură şi în 


+ 


„Cu conse- 


e 
Y 


este polimorfă ~ şi apare după 2 săptămîni do la 
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e statoreca. 
- Papal digestive pot mim . t 
~ enterita acută virală 
- deszinterie bacilară , 
- voxiinfeoția alimentară 


— uizge:tveria amoebiani 
- diareea”oălătorului” cată oe E. coli entezotoxzigene 
- dacă faza acută n-a fost recunoscută copilul este adus cu 
simptoazne uşoare, moderate, persistente sau recurente ca t 
- episoade scurte, pertodiee de scaune nelegata, urîi mirosi-— 
toere, galben spumoase, care pluteao în apa dia oliţă , alter- 
nează cu constipația, 
FAZA CRONICĂ presintă : 
a) m=nifestări âigesvive = senzaţia de arsură substernală sau 
disconzozt epigastric superior 
= eructaţii cu miros sulfuros 
— anorexie, grețpuri, unsori crampe 
- subdezvolvare cu stagnare în creştere 
-~ sinârom de malabsorbţie frecvent cu intoleranţă la 
lactoză, eteatoree, 
~ sindrom celiakiforn;intoleranță la gluten. 
b) manifestări alergice — de tip urticarian , 
c) manifestări neurologice = anomalii ale aesvoltării psihono= 
torii, 


EX BIOLOGIC 

~ eozinoZilie inconstantă |, 

~ semne careațiale incuse de malabsorbţie, 
DIAGROSTTO 

— gerne clinice 

= ex. ceprepazrazitologio = evidenierea chigtilor, 

= eX. lichid — duodenal = evidenţiază forme vegetative 

= ex, histopatologic al mucoanei intestinale în forma cronica 
cu sindron âe malabeorbţie arată i 


=- leziuni vilozitaze de la deformări la atrofie 
viloziţară , 


~ prezenţa parazitului la niveliul epiţeltmui inə- 
testinal. 


ss infiltrat eazinofilic în corionul vilozitar, 


ÎN N a 


fe == 
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RATANENTUL CURATĂV, 
=~ PRATANENT I5THLIO 
= TRATAMENT MDIUAMBILOS AN IPARAZITAR 
TRATAMENTUL DILIWTIC = în formelu ou dâaree cronică, 
— xontricţia diznharidelor timp do Z=% aâptă- 
mini, 
- rentricţia glutenioă timp de 6 luni după 
tratamentul antiperazitaz, dacă se asociază 
intoleranţa la gluten . 
RAZIDAR cu tł 
=- Metronidazol (Flagyl) 
=- Tinidazol ( Fasygin) 
= Chinaorina ( Atebrina) 
e Zurazolidonul 
Meţronidazeli l cpe 250 ag- 
Dosa = 20 Dës /kg/z4 în rize del 
Doza totala zilnică ; nu va depăşi 750 Bge 
la sugar doza de 10 mg. /kge/zi 
Durata| 7-10 zilə ] 
=- Bata de vindecare 8078B9% , este activ Si bine tolerat. 
- Se poate asocia cu Stauicin sau Eritromicâna , 
timtăaze] (Fasygin) l op, e 500 mg 
- este âerivat de nitroinidasel S 
Doza : 5o mg/kg, fără a depăși 2 Ge 
Durata : - doză unică | 
Cura se poste repeta după 7,zile 
Chinacrina(Atebriua)l op, = 190 Ega 
— considerată medicamentul de elecție al lambliasei. 
Doza ; lo mg./kg./2â. = repartizată în trei prise zilnic , 


Durat- : 5 sau 7 zile. A 
La copilul peste 8 ani : 100 mg» do 5 ori pe si = ? zile. 
Puzazelidenul ( l ope = 25 mg. gi 100 mge) 

- considerat medicamentul də elecție al ziardiagei La 9068F şi 
copilul uic. 

Doza 1 6 ng» /kg./zi în 4 prize, 

Durata î 7=19 zile. , 


l cps m 200 Bge 
Doza s 40 Dës K8&./Z4. 


Se asociază au Stamicin į durata 7 sila. 
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Inte atonea l Cpe = 200 Mg» 
Doza 1copi4 6-12 ani - 2 x 1 oomprinat , 
copii peste 12 aní-3 x 1 comprimat, 
durata 1 7 zile, 
PROFILAXIE 
- măsuri sugerate de modul de contaninaze; 
- apa olorinată conzine giardia, , 
(se fierbe lo minute) - i 
- fierberea alimentelor, spălare iruote şi salate, 
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HEPATITA CRONICA 
Definiţie - 


Reprezintă o inflanayie cronică a ficatului ou caracter pro- 
gresiv şi fibrozant, care determină modificări olinice, biochimice şi 
rorfologice, cu o durată mai mare de 6 luni, 
| Polimorfisnul clinico-biologio a conferit o perioadă lungă 
un grad mare de heterogenitate hepatitei cronice. 
Deşi denumirea de hepatită cronică apare în 1947, prin stu- 
iile histologice iterative în hepatitele virale urmărite în evoluţie 
(Kalk), abia în 1969 este desorisă hepatita cronică agresivă (trata- 
tul iui Sohiff), 

Criteriul princeps care a impus individualizarea acestui 
veritabil sinärom a fost certitudinea că este un stadiu (sau stadii) 
evoluţiv (a) spre ciroza hepatică. Admisă oa o etapă internediară 
între hepatita acută şi ciroză, extrem de polimortă etiologio, clinic, 
biologic şi histologic, într-un interval de timp variabil, hepatita 
cronică necesită oriterii colare de definire şi diferențieare de aceste 
“entități extene, 

După De Groote Se Des ST Popper H., există cîteva date 
definitorii pentru hepatitele cronice RSA 

_— sînt stări post-hepatitice .. Ai Sat a a 
-~ aa nanitestări. olinioe- neapeoitice:.- etate it er E 
pese norfo-histologic Se: ria Sege een EC 
a) infiltrat în spaţiul port extensibil. intxalobular OK 
b) distrofie: Si neorozâ nepato-pelulară ` A e da | 
0) Zibroză pontală- variabilă ` RE 
"` Bumâtorul comun al detiniyiei: gonorale: aste; Zeen innon- 
toriè,pređominant interstițială: şi prelungită; ifärá-oļenonto: Se re- 
Ce gi dezorganisare arhiţeotoniaă. (e Buligescu) e.. "e ei 
e "Deşi este definită în general ca:0: stare post — o paitatseă, 
-< stiologia este extrem de variată, ou: manifeatări olinice polinorte 
(ăisarete pînă la insuficiență hepatică) la.care ge: -asogiază altera- 
rea testelor biologice hepatiae şi modifioări histologice apaiia 
. Criteriile de definire sânt: numeroase:  K 
j d, > azonologis ::. CRNE EAGT E IRAN Ae 
che eg etiologie . ZS A? Water BEN 
ze i tes ne, A 
Ge 7 = biologis ` 
Ai KR să dee evolutiv. 


eege 


` Zi, xp 
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Aceasta face ca definiţia generală sá ss situeze ia interfa- 
ţa dintre elementele diagnostice şi olasifioări ; pentru apreoiers co- 
reotă, multidimensională, oare evită unilateralitatoa criteriilor, dar 
nu şi excesul de terminologie, esta utilă folosirea mai multor crite- 
rii de def Dire. 

l+.) CRITERIUL CRONOLOGIC 

Zare considerat esențial în patologia adultului, dar este 
variabil după diferiţi autori : 

— Popper şi Geall = 3 luni. 


~ Cachin = 6 luni 
— Fodor = 8 luni 
e Lupu, Runoan = 9 luni 


variabil ou starea anterioară a ficatului, 
în general 1 an 


— LeRuligescu 


IL, Păun 


- = 6 luri 
e V.Popescu = 6 luni 
— Lețuroanu = 6 luni 


Ga aocoeptă oa medie intervalul da/6 lur luni, RA cara leziu- 
nile ficatului sînt ireversibile şi _şi speoifiae, aooeptîndu-se interva- 
le mai nici (1 lună), “în cazul unor or leziuni preexistente ale ficatului. 

~ In contrast nu aceste păreri, experiența olinică şi pe puno- 
vii biopsii hepatice obținute la copil, face din criteriul cronologie 
un element arbitrar, Există argumente că durata inflanaţiei hepatica 
pentru diagnostiaul de hepatită cronică nu ars importanţă dsoarsce 
modificări histologioes compatibile cu hepatita oronică au fost emon- 
strate la o sourtă durată a simptomatologiei, de pînă la o'lună, ca 
şi aspecte histologice de boală acută la un interval foarte mars după 
o hepatită acută. Această posibilitate este evidenţă în special pentru 
hepatitele oronioe post-virale şi în special post-virale B, 

Totuşi, după Mowat (1987) trebuie reținut criteriul crono- 
logio de croniaizare (pesțe 6 luni) pentru a înlătura risoul expunerii 
bolnavului la PBH precoce». PBH rămîne un oriteriu obligatoriu də de- 
finire atît al diagnosticului oit şia BRECH? leziunilor înain- 
tea deciziei terapeutice. 

CRITERIUL ANATOMO-HISTOLOGIC | 
ste util pentru a confirma speaitioitatea leziunilor (par- 
sistente, aotive, reziduale), mai ales că delimitarea fazelor hepaţi- 
tei acute este foarte individuală fiecărui bolnav, 
Fazele modificărilor. histologioe ale hepatitei acute sînt: 


KI 


=X 
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| — parenohimatos şi mezenohimal 
2 ~ parenohinatoe 
- mezenohinal intens 
— sechelar mezenohinal 
4 In In ultima fază se poate observa,la un interval variabil, 
apariţia leziunilor specifice, Două concepte se înterpâtrunăd dinamia: 
conceptul inflamator imun şi oel struotural — morfologio». In desfăsura- 
rea lor se realizează cercuri vigioaso de autoîntreţinere prin. interag- 
yiunea dintre leziunile perenohinatoasa şi mezenohimul activat, 
De multe ori, trecerea de la HeC.A. la CeHeA. se face lent 


CD A 


şi treptat, etapele, fiind marcate atît de procesul inflamator imun cît 
şi de restruaturare, 

Dificultăţile de departajare au determinat folosirea freovenţă 
a denumirii de hepatopatie cronică activă (uhronio active liver disease) 
Studiile ultimelor două decenii au conturat ou olaritate realitatea 
noțiunii de boală inflamatorie cronică hepatică (ahronio inflanatory 
liver disease) ca un termen amplu care include ve formele greu înca- 
arabile (Leony citat de V.Fopesou)e 

CRITERIUL CLINICO-BIOLOG IC 

Inolude o serie de elemente nespecifice în examenul elioie, 
aoordîndu-se importanţă mare ficatului dur. Folosit solitar oriteriul 
clinic lasă în afara diagnostiaului 2/5 din H.C. 

Biologic este definitorie modificarea testelor de inflamație 
mezenchimală (Tymol crescut şi gammaglobuline peste 25 g+%0), modifi- 
cári inflanaţorii oare se corelează ou teste de oitoliză crescute 
(LB, mai mari decît valoarea normală de 5 — lo ori). 

8 4.) CRITERIUL STADIAL-EYOLUTIV 

Diagnosticul simplu de H.C» este insufioiente Acestuia trs- 
buie să i se adauge stadiul şi sensul evolutiv, După Asociația Buro- 
peenă pentru Studiul Ficatului se acceptă olasifioerea în hepatită 
oronică persistentă, hepatită cronică agresivă şi hepatită oronică oi- 
rogenă, ou numeroase forme olinioe. 

Pentru a întruni oriteriile necesare definiţiei sate indica- 
tă repetarea în timp a investigaţiilor, compararea lor în dinanică, 
aprecierea elementului definitoriu esenţial ; aotivitatea şi evoluti- 


vitatoa. 

Există situaţii difioile de apreciat ohiar gi în oondiţi- 
ile interpretării Jop aorsote, exităá bolnavi ou disorete alterări 
histologice şi elemente olinioco = biologiae pentru diagnosticul de he-. 
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patită oronică persistentă şi bolnavi oare "tranzitează” între hepa- 
tita oroniaâ agresivă şi ciroza hepatică. De asemenea unii au aspsote 
hiaţologioe de EES oronică agresivă nesusţinute cat d PLORE şi oli- 


nice 

Btioloaie 

Boala are etiologie diversă prin factori deterninanţi şi 
favorisanţie 


I» Fagţorii determinanți sînt : 


=- infeoyioşi (virali, baoterieni, parazitari) 
- metabolioi,transaişi gonatic . 
— toxici 
e medioanentoşi 
|- nutriționali 
e boli oronioe specifiae aa ian dă sau bitiauas 
l. Faatorii io : 
a) virali - apei hepatitei B şi non A non B, viru- 
sul citomegalio, enterovirusuri (Coxaokie B, ECHO), herpes virus,HIVe 
l b) baoterieni - bruceloza, listerioza, leptospiroza, 
tuberouloza, tularemia. 
o) mioelii gi paraziți -.toxoplasnoza, aatinomicoza, 
_histoplasmoza, sohistosoniaza, lambliaza. 
2, Factorii metaboligi sînt implicaţi în următoarele ha- 


patite : | 
(= definit do alfa 1 antitripsină 


boala Wilson 
) ~- galaotozemia 
`= tirozinenia 
= intoleranța ereditară la Zavotosă 
- mnuocovisgidoza 

D Factorii tor medioanento : 

Sînt implicați : clorofornul, tetraolorura de carbon, 
plunabul; amanita phaloides, substanţa organo-foaforate, metil-DOPA, 
isoniazida, eritromicina, tetraciclina, paracetamolul, aspirina,neţho- 
. trexatul, antigomiţialele. 

A, Factorii nutriţionali „pot Pi. sant itativi(osesațale) şi 
oaliţativi (dezechilibrele de durată). 

5. Boli speaifige eronios intestinale sau biliare oa ul- 


camal gastro-duodenal, roatooolita ulosro-henoragiocă, boala Crohn,ano- 


malii ale căilor biliare intra-şi extra- EE obstruoţii, pot de- 


ternina leziuni asociate hepatico. 
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II. Factorii favorizanţi sînt : 

e genetici 
— factori oare aoyionează sinergio ou infecția 
_ virală, baoteriană, parazitară. 
1, Factorii genetici pot fi implicaţi la indivizi, purtă=- 
tori ai antigenelor de histooompatibilitate HLA-A} p HLA-Ag, HLA-Ba s 
ELA — DRF: şi cu deficite de oomplement fraoţiunile Cz gi Das 
2, Faatorii care acvionează sinergio ou boala agută(ante- 
rior hepatitei, în timpul bolii sau post hepatită acută sînt: 
- alte infeoţii (parazitare, virale, baoteriene) 
— abateri dieteatioe sau defeot de dispensarizare 
- efortul fizio intens eta, 

Looul principal etiologie în determinismul hepatitelor cro- 
nice este deținut de virusurile hepatitioce B şi non A non B, inportan- 
ta fiind reactivitatea gazdei în sensul unor particularităţi de rás- 
puns irun celular ce condiyionează procesul patogen cronic. 

CLASIFICARI 

Clasificarea hepațitelor cronice a fost perfeatată prin aon- 
tribuyia a numeroşi autori : Popper, De Groote, Fodor, 

Diversitatea etiologică, morfopatologică, fiziopatologică 
şi evolutivă oferă tot atîtea oriterii de olasifioare. Nioi unul din- 
tre acestea nu este însă suficient singur şi pentru fiecare oaz se 
ipune o definire mnultidimensională. 

— Criteriul etiologio : mono sau plurioconâiționată, post- 
virală, toxică eta. (rămîne însă inoperant pentru multe cazuri). 

~ Criteriul morfologic : PBH, leziuni de tip persistent, 
agresiv A sau B, leziuni reziduale, 

— Criteriul olinioo-funaţional : hepatita oolestaţică, ou 
hipersplenisa, cu disproteinenis, forma oolangitioă. 

= Criteriul evolutiv : 

~ stabilizată (inaativă) 
- activă (ou evoluţie progresivă spre ciroză sau 
insuficienţă hepatică, au evoluție spre stabilizare), 

O astfel de abordare metodică prin care se vine seama de 
prinoipalele planuri de referinţă, evită confuzia oreată prin unilate- 
ralizarea oriteriilor şi exoesului de terminologie, 


Clasifigarea etiologioă a hepaţitelor oronige ` 


(modificat după Mowat, Oanaea) : 
lə Hepatitele oronige virale : 
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Kap Hepatita oronicá ou HBY (transmitere orizontală sau 
verticală). 
152, Hepatita aroniaă ou HCV 
_ l3. Hepatita oronică ou HDY 
2, Hepatite oronice pon=virale : 
2,1, Hepatita oronică autoimună 
22, Hepatita oroniaă etanoligă _ exoepyională la copil 
23, Hepatita oronică mediocanentoasă Şi toxică 
2.4. Hepatita oronică metaboligă (ereditară): 
2s4,1. boala Wilson ` 
242. dafioitul de alfa 2 BE 
debe Ae galaatozenia congenitală 
Zoe, intoleranţa ereditară la fruatoză. 


D , Bepatite gronice de alte cauze (hepatite oronioe reacti- 


3,1, Colita uloeroasă Şi ileita zegională Grohn 
5.2. Infestaţii parazitare aronige WER infec- 
pii cu BeHistolyţioa) E - 
EP Ze SES biliară prelungită EEN chist de co- 
led ac) E 
| ER? CERA intestinal 
3.5, Divertioculiţa digestivă 
3.5 Uloer gastro-duodenal 
3.7. Panazreatita aronigă . 
Ze, EBxtradigestive - supurații pulmonare, asta bronşia 
3.9. Hepatita. oronică ou anemie hemolitică autoimună = 


ve ) : 


3-Pazsară. 
l 3.10. Anemie hemoliticá ou boală aronioá de ficat şi 
transformare PPAR a həpatocitelor în copilăria precoce. 
No əpat oni á la o Mowat 198 
Mere exontst.. agresivă ge 
a Hepatita oronisă persistentă ` 
D Boala Wilson 


4. Boala hepatioă. asoaiaţă au etate de alfa 1 anti- 
tripsină 


De Terapia medioamenţoasă ; HIN, metil-DOPA, agenţi anti= 
mitotici, nai BRifadin eta. 


e. Leziunile căilor biliare (ohist de Gëtter? ciroză) 
Zi Infecţii parazitare ; sohistosoniaza, lantliaza 
8. Colite ulcerative sau ileite regionale. 
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In 1968 s-a validat o clasificare a hepatitelor oronice de 
cătra Asoaiaţia Europeanuă pentru Studiul Ficatului gare recunoaşte 
existența a două tipuri anatomice principale de hepatitə oronice ; 
a) hepatita oronioă persistentă sau neagrssivă 
b) hepatita oronioá aotivă sau agresivă : 
~- formă moderată (tip A) 
— formă severă (tip B) 
Corelaţii morfofunoţionale şi histoenzimatico au, doterminat 


o revizuire a olasifiocării hepatitei oronice post virale B., 


Clasifioárile morfofunaţionale moderne reunesc astfel,as- 
peate histologice, aspeote imunologice şi modificări enzimatice, 
Clasificarea hepatitei cronice B se face după parametrii 
următori : | i 

- replioarea HBV oare poate fi prezentă sau absentă (marker 
= AgHBe) Kan 


e inflenayia hepatică (PBE) 
— nivelul enzimelor (oitoliza ı prin AST o: ASP oresoute) 


Aceasta deoarece inflanaţia -1a hopatooitară “poata ES simplu 


evaluată prin oreşterea aotivitâții AS? sau AIF. De obioei.se asocia- 


ză replioarea ou dovada inflanayiei (AgHBe ou AST oresout). Cînd 
AgHBe este negativ şi AST oresocut, este fie prezenya AgHBa hepatociţar, 
fie boală supraadăugată (D, NA„NB,caroinon, autoimunitate, toxice). 
ge cronică HBs pozitivă se olasifică astfel : 
e AgHBs+ /AgHBe+ /AST+ 
2, Afen /AgtiBe- /AST+ 
ER AgHBs+ /AgHBe- 
1, AgHBe pozitivă este forma oaraoterizată prin replicare 
virală activă la oare se asociază simptome şi inflamație hepatooitară 
_Berooonversia HBe apare la 50 % din cazuri în 5 ani, 
iar serooonverşia HBa la lo = 20 % din cazuri, | 
2. AgHBe negativă/ASI pozitivă cuprinde un grup foarte 
D EEN Ge poate explica inflamaţia fiə prin prezenya antigen HEo 
hepatoocitar, fie alte oayze supraadăugate, Evoluţia este corelată 
cu etiologia inflanației, Reaotivarea HBe poate spare în 5 — lo % din 


cazuri. 
3. AgHBe negativă /AS? negativă este o torai de boală fără 


sivptome, fără inflamație hepatică şi fără replioare activă virală, 

Seroconversia HBs apare la aproximativ 1 % bolnavi pe an, 
reactivarea HBe seste nsobişnuită, dar uneori se pot întiîlni creşteri 
ale aninotransferazelor serios. 
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Patogenie 


Virusurile hepatitive nu sînt diregot oitopatios. Citoliza 
şi eliminarea hepatooitelor infeotaţe este sub controlul mecanismelor 
imunologice celulare şi umorale. Natura şi calitatea acestui „răspuns 
imun este detarminată genstio şi influențată multifactorial e 

Există argumente oå virusul transformá struoturilo normales 
în struoturi antigeniae. Răspunsul imun umoral față de AgHBs este de 
tip mediu în 80 % din cazuri, La acest tip de răspuns evoluyia este 
spre vindecare oliniocă, bioghinică şi histologică cu debarasare de 
virus. In 15 % din cazuri apare un răspuns de tip exoesiv care deters 
mină forma fulminantă ou anticorpi în ex0es, cu realizare de complexe 
imune circulante ce aoyionează aa o agresiune imună, ou distrugerea 
masivă a hepatooitelor şi nearoză hepatică gege chiar dacă aste 
absent sau în cantitate mică în ser, 

Răspunsul de tip insuficient dă hepatita aronică corespun- 
zînd unei toleranțe imune parțiale. Antigenul este în cantitate mică 
în sânge iar în hepatoaite este absent. 

Partioiparea imunitâţii celulara esta aerţă. Virusul B mo- 
difioă lipoproteinele membranare, intră în hepatooitţ, se exprimă la 
sfîrşitul perioadei de incubație pe suprafaţa hepatooitului ca DESEN 
Prin Intenrelorcie LT — LB sînt distruse hepatooitele infeatate. Viru- 
sul B eliberat din hepatooit este inaativat prin anticorpi neutrali- 
zanyi; în lipsa acestor antiaorpi, se infeotează alte hepatooite pînă 
atunoi indenne, 

In hepatitele ușoare şi medii IT sensibilizaşi spreoifie 
jistrug treptat hepatooitul ou virus, urmarea fiind vindecarea fără 
portaj. Instalarea unei hepaţite cronice agresive AgHBs+ s-ar datora 
inaficienyei anticorpilor anti HBs. 

Nielsen susţine posibilitatea evoluției: frgovente a hepati- 
tei acute AgHB+ spre forma AgHB- a hepatitei cronice. In aceste oazu- 
ri entioorpii HB ar fi eficienți în neutralizarea virusului B, iar 
reacţia autoimună responsabilă de afectarea ficatului este conseainţa 
unui defect în acţiunea supresoare a IP faţă de activitatea LB. 

Virusul B deolanşează cert reacţii autoimune contra lipopro- 
toinelor din membrana hepatoaitului. Este posibil oa acelaşi rol să 
fie deţinut şi ds virusul 4, unele medicamente sau alți faotori GA 
toxici. 

La purtătorii sănătoşi de AgHBa se poate spune că există o 
toleranță imuhă faşă de acesta. In oaz de toleranţă parţială este con- 
servat răspunsul LB şi suprimat răspunsul IF, Anticorpii rezultați 
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ca şi complexele imune ou exaes de antigen, blochează răspunsul colu- 
lar prin fenomenul de retroinhibiţie. Prin acest meganism s-ar expli- 
ca evoluţia spre cronioizare a anumitor forme de hepatită virală acută 
în care persistă Ao HBs și/sau complexs imune. 

Argumentele morfologice atestă și ele patogenia imună. HIR 
tratele liafoplasngoitare abunâante ou proporyie importanţă de celule 
pironinofile şi însuşi "fenomenul" morfologio tipio "pieoe - meal necro- 
sis" reprezintă expresia aceluiaşi meoanism autoimun., 

In patogenia hepatitei cronice un rol important îl are acţiu- 
nea virusului în modificarea structurilor antigenice ale ficatului 
(autoantigene) e 

Limfooitele B sînt activate să geg anticorpi sub influen- 
ţa LT ("efect helper"). Celulele T sînt menținute în stare de latență 
Ge mici cantități de antigene proprii ciroulante, "blocaj" co este de- 
zinhibat de apariţia unor dsterminanţi antigenici, Această cooperare 
IP — LE produce anticorpi pentru antigene proprii. Această secvenţă 
este inhibată în mod normal de celulele T cu acțiune supresocare. 

Forma AgHB+ a hepatitei oronice se caracterizează prin per- 
sistenţa "efectului helper" a celulelor T, iar formele AgHRB- prin efec- 
tul acţiunii supresoare a oslulei T. Cooperarea Th/Ts/To este condi- 
vionată genetic dar există şi modificări individuale, 

Eficiența eliminării virale este modulată de interferonul 
endogen. Persiswnţa virusului determină oitoliză oronică, Deficitul de 
interferon alfa endogen sau disabilitatea sa pentru inhibarea sintezei 
virale şi exprimarea membranară a AgHLA II- esențială efectului cito- 
toxic, poate determina aronicizarea bolii». 

Hepatita cronică persistentă (HCP) 

Este produsă prin toleranța hiporeaotivă a organismului la 
factorii virali (75 % din cazuri sînt AgHBs+) ca şi faotorii adjuvanţi 
infsoyioşi şi nutriţionali. Considerată o seohelă pe termen lung a unei 
hepatite acute virale, este o entitate discutabilă astăzi, 

Clinic.Bînt simptonatiai numai 50 % din bolnavi, 
. La debut se constată sindrom neuro-asteniform caracterizat 


prin : - oboseală la efort 

~ fatigabilitate 

- insomnie 

gindromul dispeptia manifestat prin ERR digestivă 
selectivă asociat inconstante S iat 


Uneori bolnavii prezintă : 
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=- greață, 
=- apetit oaprioios, 
+ meteorisn, 
- jenă în epigastru şi în hipocondrul dropt. 
Examenul obiectiv evidenţiază, la o parte din bolnavi, hs- 


patonegalie moderată de oonsistență ugor oresoută ou suprafața regula- 


+ 
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tă şi marginea anterioară rotunjită. Episodio bolnavii pot prezenta ` 
ioter solerul, s 
| Biologie 
. @) ~ 3indromul hepato-oitolitio poate lipsi sau oreşterea tran- 
saninazelor serice este de cel mult 5 ori valorile normale. s 
A, 


— Sindromul inflamator — mezenohinal caracterizat prin tes- 
tul tymol crescut, reflectă o proliferare activă a celulelor Kupffer; 
eleotreforeza proteinelor serice arată o areştere inoonstantă şi eo 
derată a gamneglobulinelor (sub 20 g žo) iar explorările imunologice 
evidenyiază o areştere semnificativă a Ig G şi Ig M serice, AgHBs es- 
te prezent în ser la 1/5 din cazuri, E 
Cl earanoe-ul BSP-ului este de lo = 12 % la 45 minute, 
Anavomo = patologice. 
A Examenul laparoscopic evidențiază un fioat palid, uneori cu 
aspect granulat, 
Examenul histopatologic (PBH) are valoare suverană pentru 
äieagzosticul de HCP, relevînd următoarele modificări : 

-~ spațiile porte sînt bine delimitate dar moderat 
lărgite printr-un infiltrat limfo-plasnocitar şi 
maorofagio strict în spaţiul port 

e distrofie hepatocitară disoretă 

— fibroză portală absentă sau disoreţă S 

— păstrarea arhitecturii lobulare hepaticse 

Prezenţa virusului se poate demonstra prin imunofluoresaen- 
Eë, - i 

Diagnosticul pozitiv se bazează pe antecedentele hepatiti- 
ce, manifestările clinice, prezența markerilor virali şi tipul le- 
ziunilor histologice (PBE). 

Diagnosticul diferenţial se discută ou : 

d ~ seohele biliare, duodenale sau pancreatice după he- 
patita acută virală ” 
Za Sinâromul WEE post nat i dia (biologio normal) 

g“ ficatul oioatrioial maoronodđular Kalk (singurul test 
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funcțional hepatic modificat este reprezentat de Zotenyia aresoută e 
BSP) e 
3- otroza hepatică inaotivă (examenul histopatologi3 

hepatic este definitoriu, evidengiind alterarea arhitecturii lobula- 
re prin regenerare nodulară) - 

- alte forme etiologioce de hepatită oronică persistentă 
(infecțioase, hutriţionale, toxice ~ medioanentoase, metabolice, din 
cursul bolilor autoimune) 


G = stadii evolutive ale EC active 


Tratament . 

Hepatita oronică persistentă nu necesită tratament medica- 
pentos (deşi unii autori recomandă metaspar, endonal, silimarină, 
aoleretice, anabolizante de sinteză şi vitamine). 

Deoarece boala este expresia unui proces oprit în evoluție, 
care este însă persistent şi are un caracter potențial evolutiv, tra- 
tanentul vizează exolusiv măsuri profilaotice oare să prevină factorii 
de riso ai reaotivării, | | 
o Sînt utile măguri igieno-dietetioe şi prevenirea înbolnăvi- 

ilor pr D | 
- repaos la pat B = 12 ore pe zi, din oare 1 -= 2 ore 
după masa de prînz 
e program redus de goolarizars 

~ soutire de activități fizice suplimentare (spots 
excursii, aotivităņi practice) 
Aceste măsuri se recomandă pe o perioadă đe 1 - 2 ani- geng 
care regimul de activitate va fi individualizat în funoţie de starea 
Tunoșiopalā a ficatului şi de starea olinioă a bolnavului. 

- dietă echilibrată łn principii alimentare ou sinaia 
8 = 10 0 g./kg/zi, lipide 2 — 3 g/kg/zi iar proteine 3 — 3,5 Ei 
la.oopilul mio ei LE g/kg/zi la copilul: nare. CEE Ea 
d Aportul caloric va fi: de Loo  cèl./kg/ai pe copilul între 
l — 10 ani şi 50 oa1./kg/s4 la copiii peste lo ani. 


Mesele vor fi repartizate la un interval de 4 - 6 ore în 
cursul zilei, 


Alimente interzise ; conserve, alimente afumate, aluat 
proaspăt şi prăjit, condimente, mezeluri, slănină, sosuri prăjite, 
preparate din carne de porc. i 


Deoarece există posibilitatea de evoluţie a HCP într-o be- 
patită cronică activă, se impune dispensarizarea acestor:.bolnavie 


Li 
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Se recomndă un bilanț olinio si funoţional de 2 ori pe an. PBH se 
repetă în caz de reaativare,» 
voluyia hepatitei oronioe persistente este benignă, ou ur- 


mătoarele posibilităţi : 
~ vindeoarea prin procese regenerative compensatoare 
- episoade de hepatitá acută atipioă urmate de tablou 
“ale HCP i A 
— spre hepatită cronică agtivă, exoepyional, această 
posibilitate evolutivă fiind disoutabilă. 
Hepatita oronioă activă 
Clinio - De regulă bolnavul este simptomatic, variabil de 
la forme disorete pînă la semnele marii insuficiențe hepatice. 
Debutul este insiâios, prin sindrom asteno-vegetativ mani- 
festat prin : astenie fizică ei intelectuală, insomnię sau somn ne- 
aonfortant, somnolență post pranâială, fatigabilitate, 
- La această simptomatologie se poate asocia sindromul dispep- 
tie şi suferință hepatică propriu-zisă : 
=- greață, inapetență 
— balonări post prandiale 
— tulburări de tranzit intestinal 
intozeranță faţă de alimente coleoistokinetice 
— dureri abdominale ou oaraoter recurent 
hepatalgii post pranâiale gi la efort. 
Se pot întâlni şi sempe sistemice (extrahepatice) oa artral- 
gii sau subfebrilităţi, | 
Perioada de stare se caracterizează printr-un tablou clinico 
polimorf, care poate fi sistematizat astfel ` 
a) semne generale 
..:b) semne digestive ` ; 
r 0). semne sistemice extrahepatioe 
a) Semnele generale se pot manifesta divers, de la disorete la 
evidente, singure sau într-un cadru simptonatia mai amplu : 
- letargio 
— astenie maroată (importantă) 
~ B0munolență post prandială 
~ nervozitate, tulburări comportamentale 
~ stări subfobrile nenotivate 


D 


b) Bemnele digestive sînt complete în perioada de stare : 
— dureri abdominale recurente 


ke? 
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hematomegalie, consistenţă oregoută, marginea anterioară 
ascuţită 
hepatalgii la efort 
splenonegalie inoonstent 
sindrom dispeptio agoentuat 
4hvoleranţe digestive selective 
neteorisn . 
icter sălero-tegunentar disorot, ou caracter recidivant 
(în 1/5 oazuri în pusee deolanşate de efort sau infecții 


Roy) 
wm urini hiperorome, scaune oe jee, 


c) Semnele sistemice extrahepatige sînt aitate în 25 % din aa- 
zuri şi sugerează boala imună sau autoimună, avînd mare importență în 


diegnostio şi patogenie,. . 


- Semne de WEEN gi hiperestrogenie (ooztizolul cir- 
gulant. este oresaut prin lipsa oatabolismului hepatio suficient) sînt 


evidențiate prin : facies cushingoid (în "lună plină”) în special la 
fete, aonse, aritroză facială, gineoonastie la băieți, amenoree .secun= 
dară, 


e Semne articulare se manifestă prin artralgii sau verita- 
bile artrite (25 % cazuri). E 
— Semne gutanate pot fi foarte diverse : eritem nodos is a 
din cazuri),steluye vasculare, eritroză palmară, lupus eritematos, 
angizme difuze, dernatitţă papuloasă, urticarie, vitiligo, vergeturi, 
— Semne renale, oare agravează evoluția bolii sânt fie glo- 
perulonefrite (membranoase sau accize pie arie seu albuninurii 
şi benaturii izolate, 
— Senne Daia Ce apar în: evoluţie op pleurezii, in- 
Piltrate-puluonare nesistenatisate, wheezing» 
~ Alte manifestări pot fi î. 
— endoazrine (tiroidită, diabet deet 
- digestive (oolite unloeroase, uloer duodenal) 
` = gardio-vasoulare .(perioaråioŭ, miocardită) 
- oculare. (iridooiolită) 
+ hematologice (anemii henolitiae, tronboaitopenii, 
tulburări ale hemostazgi)a 
Tabloul alinio este în general oorelabil ou stadiul de boa- 
E histologio, evolutiv, etiologia, factori supraadăugaţie 
„+ Examenul obieotiv Kries atazea penea modificată 
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ou HWH sau staţionare ponderală, -Hopatonegalia este constantă, fi- 
coatul fiind moderat sau mult mărit de volum predominant pe seana Lo 
bului stîng (90 % din aazuri), sensibil la palpare. Consistenţa este 
oresoută, suprafaţa regulată, marginea anterioară rotunjită, ascuțită. 

Splenonegalia nu depăgeşte: gr.II gi este prozentá în 50 % 
din oazuri, oonsistenya este oresoută, 

Biologig se pot contura trei sindroane : 

A, Hepatio propriu-zisa 

Be Imunologio 

Oe Hematologie . 


` A Sinâroaul hepatig propriu=zig= auprinde ro 


KL Be 


Ce 


Ge 
de 


sândromul hepto-citolitia 

sindromul hepatogriv 

sindromul mezenohinal — inflamator ` 
sindromul .- exoreto-biliar 


Ge alterarea funcției globale hepatice 
` a) Bindromul hepato=gitolitio (modificări enzinatioa 
mrtocaăe see) t` l 
4 ~ Aspartat aminotransferaza (TGO) N = re Zo UI/ml 


- Alanin aminotrans?eraza (TGP) N = 16 £ 9 UI/al. ` 
pir 7 sînt de 5 lo ori peste valoarea normală, 
Raportul de RittaGmy-) N = 1,3 arește peste valorile normale prin 


areşterea marcată a TGO. 


=- Lacticodehidrogenaza (specifică 1zoenzima 5- 


Be 130 - 2150 UI/ml, oragte de 2 = 4 ori, 

| -g = Ornitin — carbamil transferaza (007) H = 1 = 90 UI/al 
este orescută, constituie. un test de ERR gi cu durată mare 
de menținere. 


iii A „ibzinogenul o 


kum. prelungit, . 


dm 
o Me 
d 


b) Sindromul. hopatopriy : 


~- LEs) 


Ge Ganeglutanil dada e Ie de i (GGTP) N = 116 H 
EE eegen mmm 
7 ~ Fior serio oresgout. > AEE Je wÊ. 


= Proteine serice scăzute (aibanineie, « alfa şi Lica alfa gi bota glo- 


“Eiperli > h00- €00 


ei Sindromul 
= Destul Tymol arescut (N = 5 T) paste 15 UML. 


o0aplexul protzombinia ( II Y, VI, Datis tiupul 


- Pueudo-co1inesterasa eoăzută (oana de EE? Ch 


Vaud (93, d" CG 
e r Hapo san Wërsstäeerz (Bai freovent spa 


ir Re ae 


“4 
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— Hiperganaglobulinenie peste 25 go, 


d) Sindromul exoreto=biliar | 
j = Bilirubina arescută, predominant oea directă mai ales 


în formele colestatioe. (> e > DÉEN 
=- Enzina exoretoâre pă iaulare orescute : ! Y ) 


g, ` = BI nuoleotidasa (N = 0 = 15 UI/al) 


2 - fosfataza Gees (peste. A UI) | 74 ) 
t - colesterol / [> A En 


e) Explorarea e. i globale ARAR seo baie prin . 
testul BSP (normal - 5 %); este oresout ou retenție de lo - 20 % la aer, 
eeneg 


Be Sindromul imunologig 
Parametrii studiaşi apreciază ră 
a) Răspunsul imun al gazdei 
= b) Markerâi virali 
a) Răspunsul ímun 
— reen peste 25. ~ 30 CH ilustrând 
antioorpogeneza exagerată oa răspuns a imonoagresiunii, 


— Imunelegtroforeza evidențiază o oreştere a Ig G, mai 
puțin a Ig M şi o scădere a Ig A în lọ 4 cazuri, 
g — Complexele irune a imune girculante sînt mult crescute 
tbe, rioglobulinele prezente, corelabil ou alte manifestă- 


ri imunee 
e Anticor pi nespegifigi de organ ~- sînt numerogi în 

contextul imunităyii umorale perturbate : ATC anti-nucloari în 75 8 // 
cazuri ECA, 'ATC anţi-nitooonăriali în 14% cazuri, sînt pa tognononioi 
(80 %) pentru ciroză biliară primitivă, ATC anti-albunină, ATC-anti- 
gee lac ATC anti-muşohi netede 

RER tigorpi spegiti t lor hepatice nsoosiţă 
tehnici EE pentru evidenţiere : ATC anti-mombrană lipoproteică 
hepatică, AT ATC enti-raaeptor sialogliooproteinioi, ATC anti-aolagen, , 
420 enti-ribosonali, ATO anti-oanaliculari, ATC anţi-miorosonali, 

= Complementul sarig este Boăzut, prin fixarea sa.pe. 

complexele imune şi exprimă exacerbarea răspunsului . ivun umoral, Soă- 


dorea traoţiuhilor Ki şi Oy este mai accentuată în formele ou AsHBs 
pozitiv, . 


oaie). - Studiu} ewbpopulaţiei 1infonitare (Brin testul rose- 
tei E ei tehnica antiaorpilor mwonoolonali) evidențiază o saâders a 


lintooitelor 2 totale 91 dezechilibru g helper, T supresor, P? ototo- 
zioe 5 KEE e E IN EE 


p i ic aa pai ret snini dgiaăai etiologiei virale B. 


ag ` ge DA nf, a egen A. Alff, geg, leguerten 
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_ Markeri da replioare ai infooției virale B sînt: AgHBo 
ATO anti HBo, DNA viral ei DNA poli- 


-. 


_ Cântrahepatooitar), AgHBe seria; 
meorazâe 
SE — Markeri ai seroaonveraiei(vindecârii)sînt : ATC anti 


HBe şi ATC anti BBS, 


Gs Se mai pot determina ATC anti VHD şi ATC anti VAC. 
Ce Sindromul hematologia 
- Anemie variabilă | — bemolitioă (imună) 
= i . e hipooron 
~- megaloblastioă 


— Semne de hipersplenism; — trombopenie 
= Ioücopenie 


, Anatomie patologică i 
“aorosoopio ficatul apare palid şi granulat. 


Examenul miorosoopio(prin PBH sau după laparatonie) repre- 
zintă oriteriul degisiv pentru diagnosticul HCA şi cuprinde următoare- 
le modificări : . 

— Infiltrat inflamator oronio limfo-plasmo-histiooitar în 
spaţiile porte şi invadare a lobulilor hepatioi prin distrugerea men- 
branei limitante. - l 

- Negroză perilobulară 
pectul ds "piece meal negrosis" sau în punți 


testă severitatea bolii) e 
— Fibroza portală og depăşeşte n 


sie psri şi 4nţralobularăe 
— arhitegtura 1obulutui hepatic este păstrată. 
 Băintigrată gi anhografia hepatică evidențiază modificări 


de fixare şi respeotiv de reflectogenitate a vesutului hepatic» 


Djagnostigul pozitiv 
- Este sugerat de existența unei hepatite acute în anteoe- 


âentele bolnavului şi/sau evidenţierea unui marker seric al avesteia 


(AgBS, AgHBe, AgENA-NB)e ` ee ee 
- Este susținut de elemente alinice Şi biologics. 


— Este confirmat de examenul histologio prin PRE gau la- 


Diagnogtioul. àiferențyial sa face ca . - - D , 

' _ Hopatită virală acută prelungită (exolus prin ananneză 
gi FEH oe evidenyiază peoroză oentrolobulară şi nu periferică) + 

| WW — Hopatite aronice: de alte etiologii deaît oea virală, 

_ Câzoza hepatioă activă (la PBH — noduli de regenerare 

ei dâstruoyia arhitecturii lobulara)» së i ge? 


gi hepatică paroelară realizînd as- 
"bpridging neorosis” (a- 


embrana limitată, cu exten- 


parațoniee 


Di a 


"> 
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4 = Hepatita oronioâ autoimună (fârâ markeri de hepatită 
i-a iata N cu ct me pepene 

virală dar cu markeri genstioi este asociată ou alte boli autoimune 

iar biologio sînt semne certo de autoimunitate prin ATC nespoaifigi 


şi speoifioi de . Organ» 
Tratament 


In: hepatita aronică aotivă tratanentul este oomplez şi de 
lungă durată (1 =- 3 ani), fiind individualizat pe forme de boală şi 
è stadiul evolutive 
Este importantă ooroborarea între : 
1, Tratamentul medicamentos 
. , 2, Măsuri _igieno-=dietetiae 
1, Pratamentul mediocanentos essnyial este cel patogenia şi 
trebuie diferenyiat obligatoriu şi de la înosput pentru : 
l A, Formele fără markeri virali 
R B. Formele ou markeri virali 
Ae Tratamentul formelor fárá markeri virali constă în nedioaşiă 
1monosupresivă oare are oa scop inaotivarea mezenohimului agresiv, su- 
prinearea componentei eferente.oitotoxice a răspunsului imun, responsa- 
bilă de necroza hepatooitelore 
Gee mai largă utilizare o au : 
— Preânisonul şi 
- Azatioprina. (Imuranul) | 
Preânisonul este primul medicament folosit pentru următoa- 
rele efecte : | 
l. antiinflamator nespeoifio 
— reducerea reaaţiei nezenohinale 
- restabilirea permeabilităyii de membrană hepatooitară 
- weducerea aativităii maorofagelor, a fibroblastelor 
. ~ diminuarea fibrogenezei 
2, imunosupregiv îi OO 
- zeduoe aitotoxigitatea şi migrarea leuoooitară 
` E — inhibă parțial unele linii linfooitare ? 
© = inhib limfooitul B în antioozpogeneză 
3 atimălează rogenoraroa hepatică ` 
Maniera praotioă a terapiei imunoaupresive este mono sau bi- 


f> 


' Konoterepia ZA K | 
i , — Prodnisonul, este utilizat în doză de 2 pë/ke/si în 4 prize 


zilnice timp de 4 săptămtni, apoi se soad progresiv dozele (5 mg per 
săptămînă la copilul mio şi lo ng/săptănină la copilul mare), . 


terapia. 
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„ali sə ajunge la o doză ninină eficientă de lo 10 ag/si „Bau 20 ag la 
2 ze pe o durată de 1 an. 
 asatioprina este indicată ca nonoterapie în caz de mani- 
Zesţări imunologice importante şi la bolnavii la care Prednisonul m 
poate fi adainistraţ nioi.chiar în dose mici, datorită contzaindicați- 
ilor terapiei corţizonice, 

Doza de atas este de 2 zi,t de 6 - 8 săptăaîni ` 
(pân la ameliorarea testelor biologice), apoi 1 ag/kg/zi “variabil, 
l- > n NISE NE ia 

Biterapia se recomandă cînd rezultatele ponoterapiei cu 
Preânison sînt nesațiafăcătoare sau sînt urmate de efecte ssoundars . 
majore. Sînt raportate efecte globale mai bune ou biterapie (Ginsti), 

Prednisonul se adninistrează inițial în doza de 1,5 — 2 BE 
"pe Eg/ai în două prize tiap de A săptămîni, apoi se scade doza cu 5 — 
lo ag/sâptănină, pînă la lo ng/zi, care se va adainistra disoontinuu, 
la 2 zile în priză unică 20 mg/zi timp də l 3 ani. 

Izuraņul se asociază în doză constantă de l -2 ng/kg/zi, 
necesitind monitorizare hematologic. 

In al treilea an de biterapie se întrerupe iniţial Predniso- 
nul şi după încă 6 luni, Ierseng), 

Dispensarizarea este obligatozie. La interval de 2 sâptăni- 
ai se vor determina aaino-transferazele, leucograna, trombocitele, 
ier la 3_luni se va. face un bilang; clinigo-biologie complete După 1 — 
2 anį sọ repetă PBH. 

B. Iratarentul formelor ou markeri virali (AgHBs+) 

Constituie o problemă de tratazent datorită inet icacitárii 
şi chiar pericolului administrárii Preanisonului ei inun„supresivelare 
pe termen lung. 5-a demonstrat că ele potenţează replicarea virală şi 
Întîrzie seroconveraia (pe termen lung favorizează deci ciroza gi hə- 
patocarsincaul) 

Tratamentul actual constă îù asocierea tntze 3 

le ímuno-modulatoare (imno-restauratoare) şi 

Ze "o antivirală 

e Terapia 1muno-R0dul atcare asșionează prin amoliorarea 
PEE A ea inune. In present se utilizează o gană largá de popas 
Jate încă necodificate ca saheno terapeutice : 
: = bevraniaol 
e Colohisina 
=- Cyanidanal 
= Clorochin 


E tineti geg ENER EE "gem e m me SEN Wäi D 
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~- antioorpi monoolonali 
= Interleukina 2 
- induotori de Interferon 


- 


2. Terapia antivirală este cea mai logică şi are oa 


obiectiv întreruperea replioării virale, diminuarea procesului infla- 


mator hopatia şi a inf ee iozităyii,roduaerea riscului oonpliocaşiilor 
tardive onoogeneza) e 


Agenţii terapeutioi antivirali cei mai folosiţi sînt : alfa 


interferonul, beta şi gamma interferonul, Vidarabina - sonofosfat, 
acyalovirul (Zovirax), Zidovudina (la cei HIV pozitivi). 

De asemenea se discută "terapia combinată” oare constă în 
administrarea unei cure sourte de Predņison întreruptă brusa, după 
oare se continuă ou un agent antiviral, Prednisonul produce un "ri- 
baund imunologio" pe oare va acționa ou mai multă eficiență agentul 
antiviral. Se , 
Dozele de IFN alfa sînt : cel puțin 3 Ray de 3 ori pe / 
săptămînă, 16 - 20 săptămâni în FUA tip B şi de 5 MeUede 3 ori pe , 


. Băptănână cel puçin 24 săptămîni în GC ip OG (HA, NB). - 


Ze Tratamentul igieno=dietetio inolude măsuri complexe: 


~ repaos fizio şi psihic permanent timp de 6 =- 8 luni, 
apot 14 e 15 ore pe zi încă 4 =- 6 luni, 

 goolarizare la domiciliu, eventual sanatorizare. 

— dietă eohilibrată ou aceleaşi principii op gi în 
HCP iar în formele ou aoţivitate intensă şi ou iminența de ihsuficisn-= 
Eë hepatică acută se va restrânge aportul de proteine şi olorură de 
sodiu. EEN ia 
Complicatiile survin în evoluţia bolii ei de nare gravita- 


| = insuficiența hepatică 
Ze hemoragia digestivă 
| 3~ penoreatita dëi 
Es Ce uloerul gastria gi duodenal 
| go ognost 8 
ARTĂ ` Boala evoluează în pusee de activitate ou renisiune: parţia- 


te Sint 


- lé. Betratată, hepatita oronioă aativă evolucază spre giroză în luni, 
GG ou posibilitatea nalignizării — relaţie cunosouţă mai ales în. 
E at prin integrarea virusului în genomul- hepatoaitare 


E Bob tratan ant stabilizarea poate fi totală sau ou reluarea 
evoluţiei, uneori spre HCP. Rgeaul sau. lipsa tratamentului determină 


` insuficienţă beterieg gravă, cond hepatioć Şi deans. 
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'_ Prognostiaul la distanţă râmîne rezervat datorită limitelor 


Pe termen lung mortalitatea cea mai nare aste în primii 


terapiei. 
luție, la cinoi ani supraviețuirea este 50 % iar la 


doi ani de evo 
peste lo ani de evoluție - 20 fe „i 
aste demonstrată relayia oncologică între virusul. B si 


NA = KB — integrate în genomul hepatoaitar şi apariția hepatocaraino- 
i Atât dificultățile terapeutice constatate în HCA 
lă cât şi relaţia onoologică, impun măsuri de imunoprofilaxie a infec- 
Kiel preaoae; în speaial a transmiterii verticale perinatale. 
Profilaxia reală include vaooinarea antşhepatitioă în spe- 
oial e copiilor şi adulților cu riso de infeotare. 


Administrarea imunoglobulina specifice anti B şi a vaccinu- 
lui antihepatitia B de la naştere, copiilor din mame antigen HBs po- 


zitive este măsura oea mai uţilă atît pentru evitarea oronioizării 
hepatitei virale oît şi pentru profilaxia cancerului la adult. 


post vira- 
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CIROZA HEPATICA 

Ciroza reprezintă o hepatopatie oronioâ progresivă coaplexă, 
caracterizată prin noyiunea de irevergibilitate. Apare în numeroase 
situaţii alinioo — morfologice : inflamaţozii, netabolice, oolestaţice, 
toxice diverse. Datorită determinisnului multifaotorial, singura defi- 
niyie foarte clară este cea anatomo-patologioci. Societatea de gastro- 
enterologie o defineşte prin cîteva elemente care atestá alterarea 
profundă a structurii lobulare hepatice : 

— neoroză hepatoocelulară (perilobulará sau oentclabalaze) 
actuală sau veche 

— fibroză difuză pe zone extinse hepatice 

— regenerare nodulară (micro sau maoronodulară) 

=- anarhia arhitecturii hepatice prin dispariţia structurii 

lobulare normale. 
Btiologie olasifio 


La Havana, în 1956, la al V-lea Congres Panamerican, e fost 
adoptată olasificarea după mecanismul de producere, care deosebeşte : 

le Ciroza postneorotică ș 

2, Ciroza portală (vasculară) 3; 

3. Ciroza biliară. 

*. După predominanța leziunilor îi stai aaa se disting urnâ- 
toarele .foxrme z 
Je Ciroza aaaronodulară 3 
Ze Ciroza miaronodulară 3 3 
| 3e Ciroza mixtă d" 
~ Ae Ciroza Beptală incompletă = mulțilobulară. 

“In clinioă a devenit un uz curent folosirea a două criterii 
pentru olasificarea airozelor. ; criteriul etiologio şi oriteriul inten- 
Sitë) conflictului parenchim — mezenohin. Amploarea conflictului pa- 
zenohin + mezenohin are ware importanţă, oa argument pentru deoizia 
terapeutică gi îuparte oirozele- în: ` 

` ls 'Giroze hepatice active . ... o 


“ 2. Ciroza hepatice inactive. 
Departajarea vina cont deibtensitatea Fa TE PI spațiului 


port ei. de existența leziunilor de tip upisge = meal nocrosia”e 


Clasifiaarea stiologioă.. esta praatia esenţială atît din 
punot de vedare terapeutia git şi pentru evaluarea prognostioă. In or- 
dinea treavenţei la copil, oirozele hepatice se olasifiaă atiologioy 


P } 


H 
As 
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astfel.: le Cirozele postneorotioe 
` Ze Cirozele biliare 
„x, Ze Cirozele metabolice şi genetice 
A, Cirozele vasculare i , 
5. Cirozele nutriyionale 
6. Oirozele idiopatice. 
l. Cirozele postneorotioe 
Sînt secundare leziunilor „hepato-oelulare de diverse etiolo- 
gii : virale (virus B, virusuri NANB, virus D), miorobiene (hepatite 
neonatale), toxic-nedioanentoase, boli generale (Crohn), parazitare, ` 
Predominant survin însă după hepatita cronică activă, în circumstanţe 
evolutive diverse. 


= 7 mee HEPAT IP TCA CRONIC 


| y ad | l 
'PURTATORI BEES CRONICA” © HEPAPITA CRONICA 
CRONICI | Poppe ` ` Am 
| dag oa CIROZA GAN HEPATO- 
-= =>? | a "E l 
2. Cirozele biliare | d 


| Etiologia lor se suprapune cauzelor sindromului aolestatio; 
atrezia căilor bilare (intrahepatioce san extrahepatioce), hipoplazia 
duotulară (sinâromatioă sau non-sindronatioă) , pseudoshistul de aole- 
doo, colestaze reaurente familiale. | | 

Ciroza biliară prinitivă este rară la eme, Ea prezintă ua- 

nifestâri imunoiogioe tipice, fiind caracteristice depresia imunităşii 
celulare prin inhibitori serici ai funcțiilor limfocitare şi prezenţa 
anticorpilor antimiţooonâriali (90 % din cazuri). 


Ze Cirozele_ metabolice şi genetice 


3.el. Prin anomalii ale metabolismului glucidelor 
elele Galegtozenia_ congenitală. - afecțiune cu transmitere 


autosomal — reoesivă, ‘caracterizată prin âefioitul de galactoză 1 fos- 
fat uridiltransfereza, a cărui consecinţă este acumularea intracelula- 
ră de galactoză 1 fosfat (în veautul hepatia, cerebral, renal). 

Semnele clinice tipice gint reprezentate de : retardul psiho- 
motor, distrofie, icterul, WEEN citrona, oataraota m | 
oleară. . 

Din punot de vedere biologio sînt oarasteristioce: 3 E GE 
zemia şi galaotozuria, hipoglioenia după aăuinistrarea dlaotozei, alte- 
rarea probelor ENE Zeep Lesser? mana eviâeaaatte 30. moă 


sy 
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progresiv 3 Aer SP acinară a air alla stoatoza, fibroză, 
airozá. - 


KIK Iago garg arai :taré la fruotozá : osteo o afoațiun» 
au transnitere autosomal recesivă, caracterizată prin deficitul enzi- 
patio al fructozo-l-fosfat-aldolazei, a cărui consecinţă esto acuzu- 
larea de fruotozo-l-fosfat în hepatooite. 

Semnele olinice tipice apar după diversificarea ou fruotoză 
şi zaharoză ei constau din : stagnare ponderală, prezența convulaiilor, 
(dar ou o dezvoltare psihică normală), ioter ou hepatosplenonegaliş, 
sinăron hemoragipar, deces prin insuficienţă hepatică. 

Semnele biologice ocaraateristioe sînt reprezentate de: 


fructozemie, fruotozurie, hipoglicemie (după administrarea fruotozei), 


alterarea probelor hepatice, acidoză metabolică, Punoyia biopsie he- 
patioă evidenţiază, în mod progresiv, steatoză, dispoziţie pseudoglan- 
dulară a hepatooitelor, fibroză, oirozăe 

3+1+3. Sliocogenoza congenitală 

Bän 11 tipuri desorise, cu elementul bioohimio comun defi- 
eitul enzinatio al eliberării glugozei din glicogen Şi deci stoparea 
psogluoogenazei. Glioogenul acumulat are struotură anormală. Din aces- 
te 11 tipuri, tipul III şi IV pot determina oirozăe 

Tipùl III (boala Cori Forbes) debutează tardiv; se caracte- 
zizează prin depunere glicogeniaă hepato-musoulară, hipoglioenie, hipo- 
tonie musculară, Dezvoltarea psihică este normală. Proba la glucagon 
o difarenyiază de tipul I: prin faptul că glicemia creşte după gluoa- 
gon în tipul III. Prognosticul este mai bun faţă de celelalte forae 
gub tratament dietetic. 

Tipul IV (boala Andersen), debutează în primal an de e : 
pe caracterizează Pri hepatosplenonegalie nodulară, hipertensiune 
portală, ciroză, hemoragii digestive grave. Puncţia biopsie hepatică 
indigă infiltraţie glioogenică, leziuni precoce de ciroză, Evoluţia 
este foarte: gravă, cu deces prin insuficiență hepatică. 


EI o alo metabo lipi 


, Bepelle Malaâia Niemann = Pik este o aounulare de sfingo- 
pielină, ou- tesauriisaze în sistem nervos şi visaere oare produo inva- 
-Tiabil ciroză ei modificări: hematologice. Slenentàl comun este prozen- 
P velulei Sboaitiee (spumoasă)+ eg 


dE SE Meleata. Ganohez — gp , caracterizează prin aourulare. 
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da gluoocerebrozide, hepatoaplenomegalio, prezenţa aonstant Ze toata îs 
tipurile :. dul e infantil, juvenil) gi prezenţa celulei spooifioe 


Gauohere 
Se Ze Haladia Soinen este o acumulare de soLestezol gi: 


trigliceride sub formă do celule spunoase în ficat, consecință. a defi- 
© citului izosnzimei A a lipazei acide lizozonale. 0linio sînt prezente: 
: doter, hepatosplenomegalia, airozá. Be mai asooiază diareea Sege, 

' sindrom de palabsorbţies 


, KEE DEE EE (boala Bassen ER 
Kornzwsig). Reprezintă un deficit funoţional enterooitar cars constă 


în deficitul de sinteză a bota-lipoproteinelor perturbînău-se astfel 
formarea ohilomioronilor, ceea oe duce la malabsorbyia lipidelor» 
„Boala are transmitere autosonal-reoezivă, Debutul se situea- 
ză sub 3 luni. Clinic, boala se caracterizează prin.: distensie abào— 
minală, scaune grăsoase, hepatomegalie, malnutriție severă, retinită 
pigmentară, ataxie. Paraolinio se evidențiază : acantocitoză("hematii 
arivi"), anemie hemolitică, lipide scăzute, fraayiunile LDL, VLDL, 
chilomioronii — absente, Piagnostioul se stabileşte prin biopsie in- 
testinal (trigliceride în -enterocit, absenţa REHN). 
dack 3.3. Prin anomalii ale mucopolizaharidelor | 
Dintre cele 8 tipuri, cel nai freovent determină PPA borla 
Hurler şi boala Hunter, care au transmitere ereditară şi se caracteri- 
zează prin deficitul lizozonal al enzimelor implicate în metabolismul 
ge consecința fiină acumularea de a ; 
aciĝe. 
l .Bennsle clinice sînt SE ga : siùdrom dismgrf ia 
cranio-faciel, retard psihonotor, nanism, hspatosplenonegalie. 
Exenenele paraclinice avidențiază prezenţa celulelor patolo- 
gice (Gasser II, Buhot, Griffith — Findlay); examenul xadiologio pune 
în evidență. anomalii vertebrale şi als falengelore 


Zele Prin anomalii ale metabolismului cuprului 
Se, Le Boala Wilson : afeoņiune ou transmitera autosomal 


roceivă care debutează după 5 — 6 oni şi oare se caracterizează prin 


soâderea oeruloplasminei şi acumularea cuprului în hepatoait şi nuolet S 


bazali. Qlinio se @sọoiază semne neurologice, hepatice gi inel oornean 
Kayser — Fleisoher. Punţia biopsie hepatică evidenţiază aspect histo- 
logio de ciroză e prezenţa vorpilor Mallory (14patusetat) + pe EE 
| 5.9. om metabol na Mi, 
Ae Del ..... (henoorouatoza Aëtepetist t aan ` 
oan sesùndară bolii huuolitios). 


wk 


D EE 


CE Scanned with OKEN Scanner 


Wi 


, - 325 — 
3.5.2. Metaboliszul hesoglobinei (betatalaseaie majorá, - 
sicklenia)e. . . 
- 3.5e3. Metaboliszul_coproporfirinelor_(porfiria hopaticâ) 
3.6. Anonalii genetige diverse | 
ETH Mugoyisoidoza 
3.6.2, Acádemįja coprostanioá 
3.6.3. Boala Byler 
A, Cirozole vasgulare 
Realizează sindrom de hipertensiune portalá, Cele mai frec- 
vente la copil sînt : sindromul Budă — Chiari, maladia veno-ocluzívá, 
pericarâita constriotivă, insuficiența oardiacă oongostivá, caverno- 
mul portal, pelioza hepatică (dilataņții suboapsulare ale capilarelor 
sinusoidale) e i 
Formele de hipertensiune portală sînt diverse şi pot fi cla- 
sificate anatomo-elinio şi fiziopatologice 
Clasificarea anatono=olinigă, după localizarea obstacolului 
în curentul portal are oa reper ficatul : ” 
— prehepatio (obstacol în sistemul portal) 
— intrahepatic (obstasol în pabenohimul hepatic) 
- posthepatia (obstacol în venele hepatice). 
Clasificarea fizio-patologigă are ca reper ciroulayia intra- 
hepatică şi în God particular airoulayia în traiectul venă - portă - 
simasoid — sistem venos hepatie (vene oentrolobulare, vene hepatioe)- 
Se disting astfel : EIP presinusoidală (intra şi extrahepatică) + 
HIP postsinusoidală (intra şi extrahspatică) . 
HP presinusoidală este determinată de obstacole în siste-. 
nul portal şi obstacole intrahepatice, în majoritatea lor necirogene. . 
EFP postsinusoidală este determinată de obstacole intrahe- 
petice (cea mai frecventă formă fiind otroza) dar şi de obstacole la 
nivelul venelor hepatice în traiectul lor intrahepatia (tromboza) sau 
axtraheputio (tromboze, tumori, stenoze)» 
prigtă opinii care nu le diferențiază categoric. S.Sherloak 
consideră că ciroza este o formă complexă de obstacol care poate fi 
gonooaitent presinusoidală, sinusoidală şi postsinusoidalăe 
HEP prin obstacol presinusoidal are caraotare olinioe pro- 
prii şi după toņi autorii aste citată mai freovent la copii datorită 
cauzelor aongenitale şi dobîndite neonatal. Vorheos constată oá aceas- 
A8 formă de HIP afecteazá copii între 0 ~ 5 ani în prosent de 38 %, 
între 6 — 23 ani ĉn. procent de 33 4 iar peste 13 ani în procent de 
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Pesanosca (1980), analizând cazurile cu HEP la copii con- 
atată totuşi o egalitate între ciroze gi HTP Sein obstacol EE 
` Zei, 

l olo P 

l. Gauzo prehepatioe : 
~ oavornom de venă portă 
— cavernoa post oatetorisa al Tea. ombiliaale 
~ tromboză de venă portă 
— stenoză congenitală a venei porte 
~ couprosiuni ale venei portes. 

EP Ga intrehepatice, D 

D .— oiroze hepatice 

— fibroza hepatioá congenitală 
— agenezie hepatică 
em tumori. 

Ze Cauze posthepatioce 2 
— sindromul Budd — Chiari 
— boala veno-ocluzivă ( a venelor e 
e tromboza venei enge inferioare i 
e perioarâitâ constriotivă 
— innufioienţă cardiacă congestivă aronică. 

Conseainţele firiopatologioe sînt comune şi constau în des- 
 ohideroa anastonozelor porto-—oave (formarea varicelor esofagiene), 
splenoupgalie, hepatonegalic, asoitâ, hezoragia digestivă superioară, 
encefalopatia porto-hepatică. Manonetria portală arată valori peste 


10 = 12 omeBg., iar splenoportografia indică sediul obstavolului, 
5. Cirosele nutriţionale ` ` 


Sînt Zonge de ciroză oare asociază malnutriņia severă, 
dezorčínile alimentare cantitative şi/san calitative, In patogenia 
lor froovent sînt impitoați şi alpi factori, 


Patogenie te, Cie 
In producerea leziunii “finalo (asfinitorie pentru ciroză) 


există o interrelație atrînsă între momentul etiologic şi momentul pa- 
togeniae Degi ctrounstanţele etiologice sânt foarte variato,  necanis-— 


mel patogenice şi răspunsul morfologio sînt asemănătoare. | 
i Leziunea inițială este neoroza oare se realizează oa urmare 


a două fenomene mai freovente : -agresiunea virală, prin citotoxioitate 
Sedietë munologia şi/san prin staza biliară prelungită în EE 


Xecroza aro caractere specifica etiologie z. Wé: 
 — Doarosa Zossen cate. în punți E As 


dë 
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| hipoalbuminenia de sinteză oare duce 


 waarogtatiae ş hipervolemia inegal re 
' sanguin efectiv airdulant datorită 
aotivarea sistemului renint-angioteasină-aldosterone 


- e AV = 
-centro-centrolobulare “bridging noorosis” sau aspectul tipio HCA 
"piece = meal nocrosis"e | | 
` e necroza din staza venoasă începe la periferia acâpualui 


— necroza din staza biliară esto fooalá. 
Regenerarea nodulară gi fibroza constituie leziunile pato- 
genice secundare. | 
Regenerarea nodulară poate orea două aspecte : regenerarea 
mioronodulasră (caracterizată prin absenţa conexiunilor vasculare sau 
biliare şi absenţa venei centrolobulars) şi Zegenerarea macronodulará 
(cu noduli mai marí de 1 cme în diametru, cu venă centrolobulară şi ` 
. spaţii porte). NA | Si: 
l Regenerarea.este oompensatorie dar ea oreazá și agraveazá 
leziunsa hipoxică datorită aspectului sáu nodular, ou flux sanguin 
anormal, fără trecere prin sinusoide. Fibroza constituie baza evolu- 
iei leziunilor, Se realizează prin : | 
— condensarea fibrelor de retioulină preexistente 
- hiperreaotivitate fibroblastici > za 
`- predominenţa colagenului de tip III (rezistent) 
~- modifioări ale muoopolizaharidelor aciăe hepatice. 
Hiperreaotivitatea mezenohinal - imunologică este atestată 
prin infiltrat inflanator, variabil ca intensitate. 
Fiziopatologie ` 
Modificările structurale determină şi modificări funoţiona- 
1e explicate fiziopatologio : 


1„Hipertensiunea portală la producerea căreia partietpâ: 


obstagolul sinusoidal şi cel postsinusoidal (prin nodulii de regenera- 
re), fibroza, afluxul oresout de sînge secundar anastonozelor arterio- 
venoase. Se mai discută şi implicarea alterârii aparaţului afimaterian 
al arterei hepatice oare conduse la hipertensiune perinodulară: 
: 2ə Ioterul - a cărui patogenie este complexă : componența 
hepato-celulară, hemolitică, colestaza intrahepatioă oto. 
3. b h. o odinaa 
3.1. Asgita g4 gdenele-- la producerea oârora participă: 
la soăderea presiunii coloid ~ 
 oamotioe ; hipertensiunea portală ee aetermină oreşterea presiunii 
partizată : soădarea volumului 


stazei splahnice oaa og duce la 
Hiperalăostero- 


en 
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aisguul gooundar consecutiv produce creşterea rosorbțisi de sodiu gi 
apă la nivelul tubului contact proximal, 
d 3.2. Hipopatremia_ de diluţie (de fapt capitalul aodio total 
a] organisnulyi esto crescut). 
3.3. Hipopotasemie prin hipereldosteroniaa, 
Zei, Algalozâ_ metabolică şi respiratorie, 
- 4. Hâmoragii digestive — (varioce esofagiene rupte, deficit 
de factori ai coagulárii, hipersplenism, fragilitate vascularâ). 
Je Zulburări nervoase prin intoxicație amoniacalá, derivai 
fenoligi, edem cerebral, deficit ou neurotransniţători, hipozie. 
Tablou clinig i 


` Sanifestárile clinice sînt diferite în funcpie de stadiul 
evolutiv : oiroză compensată, đecompensatăá, existenţa conplicaţiilar, 
“Diferenţele constau în freovenţa siuptonslor, intensitatea lor 3i rí- 
sunetul asupra stării generale, - 
Debutul bolii este marcat de manifestări generale : astenie, 
anorexie, soăâere în greutate, paloare, ioter, prurit tegunentar, u- 
Teri abăoninale, semne de malabsorbpie. Uneori ss E înfecyii 
recidivante, în special respiratorii; ` i 
In perioada de stare, aspectul clinic este sugestiv : 
_— nanism, enaciere 
— ioter, urinii hiperorone, scaune SAR prurit 
— Xantoame, xantelasne i 
— steluțe vasculare, angioane e 
sindroa henoragipar uucgoutanat : Së e eohinose, 
gingivoragii, epistaxis. . 
— extrenitâşi calde, umede. 
—  hipooratisa digital 
— cdene ale membrelor inferioare 
Beune şi aiuptome digestive : 
— vărsături, dureri abâcuinule 
= abdomen mărit do volum 
siroulațiə colateral 4 
bepatoaplenonegalie -: = Ficatul poate fi ii 
“asouţit sau din contra mio, atrofia, esimetric 
asoita ; velevată clinica de semnul valului şi 
prezența aatităţii RREI pe flancuri 
= hernie onbilicală 
— hemoragii digestiva ee malenă) ` 
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Alte manifestări : 
e nanism 
tulburâri de osifioare 
anomalii cardiace 
anomalii renale (sindrom hepato-renal) 
anomalii endocrine : pubertate întiîrziată, aspect 
oushingoid, acnee, amenoree, ginocoonastie. 

Acestor manifestări obişnuite Li se pot asocia manifestări: 
de mare gravitate : hemoragia digestivă (prin hipertensiune portală 
dar şi alţi factori aditivi) gi encefalopatia porto-sistemică declan- 
şată multifactorial şi explicată prin : hiperamonienie, acumularea 
acizilor graşi cu lanp sourt (toxici), prezența aminelor blocante ale 
transmiterii sinaptice,. 

Tabloul etiologio si paraclinic 

La debutul bolii şi în ciroza compensată, funoţionalitatea 
hepatică poate fi normală. 

Perioada de stare este caracterizată printr-o mare varieta- 
te de modificări biologice grupate în nai multe sinăroane. 

Bindromul de_oolestază_şi excreto-biliar constă în : 

 hiperbilirubinenie directă 

hiperoolestaerolenie 
hiperlipenie | E 
oreşterea fosafatazelor alcaline serice 
creşterea Gr nuoleoţidazei (peste 25 UI) 

=- retenţie de BEP 
Sindromul hepatopriv_ caracterizat prin z 

— hiposerinenie (sub 25 g fo) 

— deficit de sinteză a factorilor coagulării (II, VII, 


IX, X).dependenţi de vitamina K ceea ce duce la creg- 


terea timpului Quick 
e deficit de factor V 
— scăderea colineaterazelor Berice.. 
Sindromul hepatogitolitia | 
~- creşterea transaninazelor (TGP ķi mai ales TGO, de 
3 A ori peste valoarea normali), creşterea rapor- 
tului de Rittis prin A TGO 


Le areşterea Lis 


-~ areştersa sidoreniei 
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Sinâromul de hiperreactivitate mezenchinală (ivun) 


creşterea gamaglobulinslor (peste 30 g 40) 

creşterea Ig G (mai ales în ciroza postviralâ) 
creşterea Ig M (mai ales în oiroză biliară) 

apariţia anticorpilor nespeocifioi (antimitocondriali , 
antinucleari, anti-fibră musculară neteaă) 

markerii imuni ai hepatitei virale (AgHBs pozitiv) 
deprimarea imunitâyii celulare (modificarea raportu=- 
lui ThÆs) ` i 

accelerarea VSH 

thymol crescut 

prezenţa alfa - fetoproteinei (marker al transformării 
E 


leucopenie 
trombopenie 


Determinările pentru stabilirea etjologisi sînt : 


dozarea ceruloplasninei 

dozarea glicemiei 

determinarea amninoaoideniei (prin oxoinatograf1e) 
cozări enzimatice eritrooitare 

determinarea concentrației porfirinelor 

dozarea mucopolizaharidelor urinare - 

testul transpiraţiei l 

eleotroforeza proteinelor şi alfa-l-antttripsina 


Pulburările ionige_sînt : 


hiponatrenie (prin henodiluţie) ` 
bipopotasenie (prin EES 


Alte_explorâri_paraclinige_ 


puncţia biosie hepatică (decisivă pentru diagnostia) 
echografia hepato-spleniaă 

sointigrafia hepatiaă 

fibrosoopia 

tranzit baritat esofagian 

splenoportografia 

arteriografia aozentorică superioară, selectivă, 
celiacă sau hepatidă 

laparoscopia 


t 
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Diagnostioul poritiv trebuie sá ouprinâă date otiologice, 
patogenice şi stadiul evolutiv. Se va baza pe semnele clinice, modi- 
fioările biologice şi histologice. 

Diagnosticul pozitiv etiologio cuprinde criterii diferenția- 
te pentru principalele forme : 

i: Cirozele_postnearotige_:  oriterii olinico-anannestice, 
biologice şi morfologice. 
` 2, Cirozelo_metabolice : vîrsta de debut, elemente similare 
familiale, elemente clinice asociate şi elemente specifice paraolini- 


LGE 


care domină tabloul clinic Cou toate consecințele ee clinice), sin- 
aromul biologic de colestazá; argumentele histologice sînt reprezente- 
te de prezența micronodulilor, a trombilor biliari, proliferarea duc- 
tuleră. 
4. Cirozele_vasculare_: criteriul geografio (sindromul 
Budd — Chiari şi boala veno-ooluzivă), prezenţa leziunilor asociate 
(oardiace), reanimarea neonatală, splenoportografia specifică. 
Diagnostigul diferențial implică diagnosticul diferențial 
al principalelor simptome, diagnosticul diferențial al hipertensiunii 
portale şi diagnosticul diferenţial al diferitelor forme etiologiae. 
Cauze ale HTP în afara cirozei 
le Fibroza hepatică congenitală 
, Este o afecţiune rară caracterizată morfologic prin prezen- 
ya fibrozei portale cu benzi fibroase ce conțin canalicule biliare 
displazioce, arhitectura bepatioi fiind respectată. 
Forme olinige 
l.l. Hipertensiune portală asociată ou nanifestâări 
shistioce renale. i 
]+2, Fibroza hepatigă ou colangită prin germeni Gram 


negativi. o 
1,3, Poliohistoza hepato-renală. `. 


1.4, Dilataţia ohistioă a căilor biliare (Caroli). 
Elementele de diferenţiere sînt : oaraoterul familial al bo- 
iii, hepatosplenomegalie dură, hipertensiunea portală prin obstacol 
presinusoidal (anomalii ale venei porte), dilatațiile bazinetale rena- 
le, puseele de colangită cu Gram negativi şi punoția biopsie hepatică. 
a. Pigatul magronodular Kalk 
“Bste o eventualitate evolutivă posthepatitică la copilul nare 
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CLC 
şi aduit. 
l 3. Tumorile_hepatice gi_chietul hidatic_ 
Evoluție gi complicații 

Evoluţia este particulară etiologiei, de obicei E A 
fiecare puseu diminuînà capacitatea morfo-tuncţională a ficatului, 

Decompensările pot fi parenchimatoase (icter, encefalopatia 
portală, citoliză) sau vasculare (ascită, hemoragie digestivă). 

Complicaţia cea mai gravă este encefalopatia porto-hepatică, 
La apariţia sa concură leziunile hepato-celulare severe, constituirea 
şunturilor porto-sistemice, regimul hiperproteic, hemoragia digestivă 
dezechilibrul raportului dintre aminoacizii aromatici, intervenţiile 
chirurgicale, infecțiile precum gi susceptibilitatea creierului la 
metaboliţii toxici. 

Evoluția encefalopatiei se face în 4 stadii: 

Stadiul I : caracterizat prin apatie, lentoare, urmate de 
stare de agitaţie, euforie, agresivitate. Se constată o lentoare a 
ideaţiei, manifestări extrapiranidale -discrate. Este un stadiu rever- 
sibi], 


Stadiul II : la EECH din stadiul 1 se a- 
daugă şi apraxia construcţională (reproducerea grafică a semnelor sim- 
ple este întreruptă gi tremurată)e 

Stadiul III ; caracterizat prin stare confuzională, semne 
extrapiramidale, lipsa de control a afincterelor. 

Stadiul IV ; coma hepatică rigidă, prezenţa semului Babin- 
ski, foetor hepatic, -amonienie: crescută; EEG indică ritm lent izolat 
sau în salve. 

Evoluţia da distanţă este nefavorabilă, prognosti cul fiină 
rezervat. la adult şi chiar la copil se poate asocia transformarea 
malignăe 

O serie ge ES clinici, biochimici gi morfologici 
permit formularea prognosticului. Factorii tare redus operanta de 
viaţă sub 1 an sînt: 

 — alterarea progresivă a stării generale 
- apariţia hemoragiei digestive superioare l 
~ existenţa a două seme de „insuficienţă hepa- 
tică (ascită, icter, encefalopatie). 
- hepatonecroză întinsă si infiltrat inflamator: 
intens. 
atament 


Tratamentul igieno=dietetie cuprinde -repausul (în ciroza 


» 
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compensatii 16 ore pe zi, în ciroza đecompensată se indică repaus 
absolut) gi măsuri tare vizează regimul alimentar care va fi hiposo- 
dat, hipoproteic (1 = 1,5 g/kgc/zi ; raţie de proteine va fi scăzută 
în caz de encefalopatie) ; rajia de glucide va fi 8 - lo g/kgc/zi iar 
cea de lipide 2 g/kgc/zi ; mesele vor fi mici, fracţionate. In ciro- 
zele metabolice se indică regimul de excludere. 

Tratamentul medicamentos cuprinde tratamentul patogenic 
(antiinflamator, antifibrozant, imunomodulator) şi tratamentul sinpto- 
matic (care se adresează sindromului de colestază, anemiei, tromboci- 
Emys 

tatanta patogenie. 

= Prednisonul ađministrat fie în cure scurte (2 OPETH 
fie în cure lungi continuu, în doze mici (5 = lo mg/zi). 

- Azathioprina în doză de 1 =- 1,5 mg/kg/zi, aministrat în 
cure lungi cu monitorizare hematologică 

=- Colchicina (antifibrozant), Llevanisolul (imunorestaurator) 

' =- D = penicilamina (inhibitor al sintezei de colagen, che- 
lator de cupru, fiind indicat în boala Wilson, Doza recomandată la 
copil 500 = 500 mg/zi. 


Tratapentul_simptonatic_ 
- Sinâromul de colestază : Vitamina E (oo mg/zi), Vitamina 
K ( 5 mg/zi) şi Vitamina D (3000 U/zi) — toate acestea cu rol de 
prevenire şi tratare a hipovitaminozelor secundare malabsorbţiei -şi 
colestiramina 4 = lo g/zi, cu rol de chelator a1-sărurilor biliare. 
— Anemiei 1 administrarea de masă eritrocitară gi cortico- 
terapia (în formele cu patogenie imană) 
- Trombopeniei — tratament subatitutiv, administrare de vi- 


_ tamina K, exsanguinotransfuzie, corticoterapie. 


tamentțul hemor digestive : preventiv constă în redu- 
cerea hipertensiunii portale prin administrarea antihistaninicelor H, 


‘gi a propranololului retard, Tratamentul curativ cuprinde utilizarea 


sondei Blakemore în scop hemostatic, tranafuzie, scleroza endoscopică 
a varicelor -asofagiene. 


Tratamentul e ncefa lopatiei porto-sietemice : : administrarea 


de Neomi cină (sterilizarea florei proteolitice ), corticoterapie (cupă 
principiile folosite în urgenţe), 1Dopas nocnaline-denoăse e 
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| Tratamentul ascitej 
Zratamentul de_atac : Aldactonă : doza = 10 ng/kg/zi 3 zile consecu- 
sau 200 mg/1,75 n tiv/săptămînă, 


Byce/zi 1-2 săptămîni. ` 
Egec Răspuns 
favorabil 
Aldactonă 400 mg/1,73 mB.c./zi +Cloro- i 


tiazidă 130 mg/1,73/zi =- 1 săptămînăe 


Răspuns 
favorabil 
Aldactona + Furosemid 2-3 mg/kgce + Aceta- 
zolamidă 250 mg/âoză de 2 ori/săptămînă, 


Egec 


Paracenteza (extragerea a 1 - 2 1) şi suntul chirurgical 


reprezintă măsuri de ultimă intenţie. l 
La tratamentul medicamentos se asociază măsurile dietetice 


(regim desodat lo — 20 mEq Nat/a2/zi, suplimentare cu potasiu 18 mEq 


Tratamentul insuficientei renale — henodializa 


Ca o alternativă de perspectivă a terapiei cirozelor hepa- . 


tice se indică transplantul hepatice 


pe a /zi). 
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: PRINCIPALELE EXPLORARI FUNCTIONALE kENALE 
INTRODUCERE 


Confirmarea ei diagnosticul diferențial a unei patologii rena- 
le sau urinare necesită adesea recurgerea la examene de laborator a 
căror interpretare nu este întotdeauna uşoară. In consecință valori- 
le normale variază în funcţie de vîrstă subiectului, de greutatea sau 
talia sa, sau de condiţiile în care se efectuează testul. Pentru a- 
ceasta am considerat util de a rezuna cîteva din valorile nornale a 
principalelor teste nefrologice, 

I. VOLUME LICHIDIENE. 

Este interesant şi util de a cunoaște volumele lichidiene ale 
pacientului. Cele mai utilizate în practică sînt: volumul apei totale 
şi al spaţiului extracelular si volumul plasmatic, 

Apa totală este estimată prin măsurarea spațiului de difuziune 
a] apesi grele (D30), dozat prin spectromstrie infrarogie. 

Spaţiul de difuziune al inulei pi al thiocianatului.pernit esti- 
marea volumului extracelular, în timp ce volumul plasmatic este măsu-— 
rat prin injectarea de albunină radio=iodată. Valorile acestor spații 
sânt reprezentate în tabelul Nr.i. 

 Moăâificările volumului plasmatic, al volumului extracelular şi 
al apei totale ale organismului la copilul de diferite vîrste: 


i Tabel 1 

EE EE EE EE ===> 
0-1 luni 1 = 12 luni 1 =10luni 10-16 luni 

Apă totală(D.0): % din G . 75 64 - 62 62 

Volum eZtracelular | 

Thiecinat Ce din 6) 39 35 30 29 

—Inulină (% din G) 33 25350 = l 16 

Po N emegeegg 

Volun plasmatic O 50 + 50 48 4? 


(a1/kg) 
G = greutate .corporală ` p 
2,Brcreţii urinare, a | Dă 
2.1. Volumul urinar în 24 ore şi frecvenţa micţăiunilor în funcţie de 
vîrstă sânt reprezentate în tabelul nr.2. Oliguria este definită prin 
tr=o excreţie inferioară Le 300/n2/ 24 ora sau de 0,5ml/kg/oră, Este 
de semnalat că prima micțiune a unui copil nou născut intervine în 
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general imsdiat după naştere. 92% din nou născuți urinoază în primele 
24 ore gi (994 în primele 48 ore. O patologie urinară sau ranală tre- 
buie să fie suspectată dacă nou-născutul nu a urinat după acest inter 
val de timp și în acest caz, trebuiesc începute imediat investigații- 
le pentru diagnostic. 


Volumul urinar şi frecvența micţiunilor > 
- Tabel nr.2 
=== === a IN 
Vârstă Volum/ 24 ore (ml) Frecvență 
1-2 zile 30-60 2 
3-10 zile 100-300 KW 5-30 
10-60 zile 250-450 5-30 
2-12 luni 409-500 ' 5-30 d 
1-5 luni , 3500-6000 6-8 
3-5 ani 600-700 8-8 
5-8 ani ` 650-1000 CB 
8 lt ani 8001800 6-8 


2.2.Creatiainenie: Şi-arestininyrie. 

Creatininenia variză cu vârsta. Ea este crescută jn. BEE GOoncen— 
traia sa reflectând concentraţia cretininei plasmatice materns. Ba 
diminuă rapid în cursul primelar zile de viață pentru a se stabili la 
valori inferioare la 50 mol/l în a doua săptămînă de viaţă. Creati- 
-nine = este un produs al oatabolisaului creatininei musculare. Produs- 
via sa ebte relativ constantă la subiectul normal şi depinăe de masa 
musculară. La un subiegt dat, eliminarea urinară a creatininei este 

Ga asemenea constantă, concentraţia la care se stabilizează creatini- 
na plasmatică depinzînă de nivelul filtrării glomerulare, Valorile 
normale ale creatininei şi a creatininuriei în funcţie de vîrstă şi 

de greutatea corperală sînt cuprinse în tabelul nr.3 


Valori normale ale oreaţininei plasmatice şi ale eregtininuriei 


„Tabel nra5 


2 săptămîni 30 = 58 62 —:83 
2 ani 20 = 35 ` 108- 188 
5 ani 30 = 60 132- 212 
pubertate 30 = 70 177- 265 
adult feminin --—-47 B8 Lä Aë 


ar” 
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Brcreţia urinară a unor substanțe este exprimată în valori ab 
solute (mmol sau mg/kg/min.)Acesto unităţi nocesită o recoltare urina, 


ră pe gîteva ore pi măsurarea exactă a debitului urinar. Astfel excreg!: 


via substanţelor: este exprimată printr-un raport al concentraţiei uri- 
nare a substanţei respeotive şi a creatininei urinare: 


U substanţă / u=  oreatinină 
deterninaţă `. 


Această determinare se poate face ei pe un Spenta urinar. Va- 
lorile norpale sînt cuprinse în tabelul Dre. 
2.5.åminoacidurie . - 
O aminoacidurie se Dia die în cursul diferitelor sinâroane tu= 
bulare, din care cel mai întîlnit este sinâromul DeToni-Debr6-Fanconi. 
Aminoaciduria poate fi globală sau din contră nu cuprinde decît 
unii acizi aninați. Valorile normale ale aminoacâiduriei în funcţie ds 
vîrstă sînt reprezentate în tabelul nr.5. 
Excreţia urinară a unor substanțe: . 
Tabol nr.& 


i EE EE a ia 
Substanţa Excreţia urinară Concentrația 
E ng/mnol sau mmol/l op/ z4 urinară 


mmol/mmol creatinină 


Acizi aminați l- Ce 

acidilaţi tihobilă Il = 2 mmol 

acâă uric 51-60 mol l 0,67 
Amontu ` Ki l- 3 mmol 
„_Bicarbonaţi O şi y urinar 

Calciu . ur -25=100 mol 0,70 
Olor 27. E, . | variabil după. regim 

Câtrat ` | 31-62 mol 

Magneziu | 0,18 mmol . 1,9 

Oxalat A 6,6 mol 0,085 
„ Fosfor e te 5065 mol 
“Potasiun sali ai variabil. după regim 

Sodium ` | variabil după regia 


ac eet (ie "et 27? de a 
CORNSOSRN r -  AProape l 
lyg - enne ZE 


CE Scanned with OKEN Scanner 


- 333 = 
Aminoacizi: valori normale după vîrstă. 
Tabel nr.5 
EE EE EE EE EE EE EE EE EE EE 
Acizi amninaţi Concentrația urinară  mol/ml 
nou născut copil adolescent 

alanină 8 5453 797 
ac,  amino=butiric 6 35 D s 
ac,  amino-adipic - — 28 68 
ac, amino-butiric eg 2 = 
ac. . anino-izobutiric 7 276 276 
argenină 10 60 85 
ac, aspagtic urne 70 urme 
ac. gisteic 3 56 wem 
câstathion ES urme e 
cistină WK 70 87 
ac.glutanic 2 95 242 
histidină 7 1354 1527 
glicină 05 1366 2651 
hidroxiprolínă 20 - urne urne 
“4zoleucină g =) A3 235 
leucină L.. 104 183 
Lzeinë 10 623 255 
nethionină 2. 60 Dä 
ornithină ` 1 55 urmo 
phenilalanină "d al 157 
prolină s. urus urne 
serină KA -405 . 695 
taucină 7- 689 239 
tirozină A 138 270 
valină -8 49 urns 


2.4, Proteinuria., O proteinurie esta rapid detectată prin teste scree 
ning (papier-test). Reacţiile biuretului sau ou ajutorul acidului sul 
fosalicilic permit dozajul cantitativ al proteinelor umane. Proteinu- 
ria este în general inferioară la 4 nz/n2/oră. i 

Bxcreţia proteinelor poate să se exprime prin raportul concen- 
trațiilor urinare a proteinelor şi aie creatininei. O proteinurie 
semnificativă este definită prin valori superioare perocentilului 95 
a acestui raport (tabel nr.6). Prezenţa unei proteinurii poate indica 
prezența unei nefropatii, uropatii sau insuficiența renală cronică, 


«> 
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Ea poate corespunde unei proteinurii ortostatice, frecvent întîlinită 
la tântrul adolescent longilin. Această afecțiune, cu caracter benign 
este confirmată prin dozarea proteinurisi nocturne şi diurne. 0 prote- 
inurie negativă în cursul nopții gi patologică în cursul zilei ssz- 
nează diagnosticul EE ortostatice. Proteinuria se situsază 
de obicei între 4—40ag/ n 2/oră în glomerulonefritele cronice. Prin ds- 
finiţie, proteinuria peste 40ag/m?/oră semnează un sindrom nefrotic. 

Indexul de selectivitate: sclectivitatea unei proteizurii poa- 
te fi estinată prin măsurarea raportului a două proteine cu greutate 
moleculară diferită. In general, indexul de selectivitate se ezpriaă 
prin raportul clearence=lui 1gG (GW=140.000) cu cel al albuminelor 
(GE 70.000). O proteinurie selectivă cu un index inferior la 0,10 co- 
respunde unor leziuni glomerulare. minime, în timp ce o proteinurie 
neselectivă cu un index superior la 0 120, corespunde unor ' leziuni glo- 
merulare mercante. 


Percentilul 95 al concentraţiei urinare a proteinelor. 


Tabel nr.6 

EE = 

Yîrsta (ani) g/ml PROTEINURIB i 
ng/ ng creatinină mg/mmol creatinină 

2 Ri 0,492 55,5 

2 =- 13 100 0,17 ` KR 

13 148 0,178 i 20,1 
z arere kinarton EE 


S.TESTE FUNCTIONALE 
3.1. Puterea de concentrare a rinichiului. 

Puterea de concentrare urinară este perturbată în numeroase 
afecţiuni tubulare şi glomerulare. Demonstrarea ei, foarte simplă, 
furnizează o informație extrem de importantă pentru diagnosticul unei 
afecţiuni renale. 

In timpul unei deshiâratări prelungite , subiectul normal este . 
capabil de a creşte concentrarea sa urinară şi de a linita astfel la 
marin pierâerile lichidiene, După o stimulare maxinală, rinichiul as- 
te capabil de a creşte densitatea urinară la 1040 şi osmolaritatea la 
1400p0sm/kg apă. In practică o densitate superioară la 1025nosm/kg 
„apă, In practică o densitate superioară la 850 mosm/kg indică o ça- 

pacitate de concentrare renală intactă. 
' åctualmente sînt propuse două teste pantsa explorarea capaci- 
tățií de concentrare renală. 
a. Proba ae restricyie hidrică constă la sugar, diminuarea raporturi- 
lor lichidiene la 1-2 prînzuri preparate cu aceiaşi cantitate de Late 
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te pulbere dizolvat în jumătate din cantitatea de apă corespunzătoare 
prânzului. La copilul peste 10 kg, toate lichidele sînt suprimate du- 
pă prânzul de la orele 15, copilul putînd primi un prînz uscat seara 
şi unele sînt recoltate pînă a doua zi dimineața. Copilul și mai ales 
sugarul trebuie cântărit în cursul acestei probe oi testele trebuiesc 
întrerupte dacă pierderea în greutate este mai mare de 3-4%, valorile 
normale sînt cuprinse în tabelul. nr.7. 

b.Testul DDAVP CL -diamină.-8 D — arginină vasopresina) KE în ad- 
ministrarea unui derivat al vasopresinei, lipsit de orice acțiune hi- 
pertensivă, şi cu acţiune antidiurstică puternică şi prelungită.Acest 
produs este administraţ prin spray nazal în doză de lOmg la sugarul 
în primul an de viață şi 20mg la copilul în vârstă de peste l an. 
Densitatea urinilor recoltate timp de 5 ore după administrarea de DDAVP 
trebuie să atingă valorile reprezentate în tabelul nr.8. 


Puterea de _concentrabe a urinilor în funcţie 


de vîrstă 
Bä EE EE 
SE ann, EE a e ee Ze Se e E E Gë EE Ee Se 
Osmo Z 
Vîrstă maxirală mosm/kg apă Densitate maximală 
Prematur BRE — 438 e, e bă 
l = 3 săptămîni 205 =- 395 | 1004 — 1009 
A = 6 săptămîni 425 — 610 1010 = 1014 
NN la termen. s i d 
' 1 -3 săptămîni 350 — 430 1008 — 1010 
A — 6 săptămîni l 480 = 630 1011 = 1015 
2 luni ` 700 = 1200 „1023 = 1040 
2 ani — 12 ani ` 870 = 1300 | s5 "1925 = 1043 
"Adult 800 = 1400 „1026 = 1046 
 Osmolaritatea urinară: răspuns normal 
WÉI DAVE S NM 

„m -  - .- Babel nr. 

See 

Vizată  :. ooo DG | mOam/ kg -apă i 
kengem 
3 lunt EE e 90 a 300. 
3 = alui e e e: 5: 21000 300 


2 ani. e EE „1050 & 250. 
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Dacă concentrarea urinară nu se ridică după restricņia de lichide dar 
răspunde normal la administrarea de DDAVP, prezenţa unei tulburări 
de secreție hormonală este sigură. Un răspuns negativ la testul de 
restricție hidrică şi la DDAVP semnează o tulburare a răspunsului . 
renal la hormonul antidiuretic. Este vorba de un diabet insipid ne= 
frogenic, 
5.2-Puterea de acidifiere,. 

Proba de aocidifiere constă în studiul urinar și măsurarea de= 
bitului de ion E* exoretaţi de rinichi în situația dé acidoză (cînd 
bicarbonații sanguini sînt sub 18 mno1/1), Dacă copilul este spontan 
în acidoză, urinile vor fi studiate fără o supraîncărcare acidă prea- 
labilă. Dacă copilul nu este în acidoză ala pi spontan, o supraîn- 
cărcare de clorhidrat de arginină IV (150 ETA ) permit a atinge un 
nivel de acidoză reclamat pentru interpretarea testului. Clorhiâratul 
de arginină antrenează o diureză osmotică şi poate fi cauza unei des- 
hiâratări în caz de tulburări de concentrație. Este preferabil astfel 
să se utilizeze clorura de amoniu administrată sub formă de sirop sau 
comprimate. Absorbţia clorurii de amoniu nu este întotdeauna ideală 
şi este important de dozat clorurile pentru a fi asiguraţi de absorb- 
via intestinală a BRAV), Puterea de acidifiere se măsoară prin scăde- 
rea pH urinar, creşterea excreţiei de amoniu şi creşterea olininărie 
lor de ion H* sub formă de fosfaţi acizi (aciditatea titrabilă). Va- 
lorile normale de excreţie a protonilor după supraîncărcarea acidă 
Sint în funcţie de vîrstă ( tabel nr.9). Acidoza poate fi proxinală 
sau distală. In caz de aciăoză proximală pragul plasmatic al bicarbo= 
naților este scăzut, dar exoreţia de amoniu şi aciditatea titrabilă 
este normală. PH-ul urinar scade sub 5,5 cînd stimulul acidotic este 
suficient. In caz de acidoză distală din contră, excreţia de amoniu 
| şi aciditatea titrabilă este deficitară. PH-ul urinar nu scade sub 6, 
oricare ar fi gradul acidemiei. 
5.3.Filtrarea glomerulară şi perfuzia renală. 

ploile glomerulară a nou născutului la termen este în jur de 
20m1/min/1,73m€, Ea se dublează în 15 zile şi ajunge la valori "mature" 
de 100 = 120m1/min/ 1,732 între a 12-a şi a 15-a lună de viați.Cregie- 
' rea fluxului Dlasaatio renal urmează o evoluţie paralelă cu filtrarea 
glonerulară, 

Răspunsul normal la testul de aoidifiere âupă supraîncărcarea 


orală de RECI (200-150nn01/ m°) sau intravenoasă àe clorhidrat de ar- 
ginină (150 mao1/ m? 2 
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Tabal i EE EE 
Sep Ee mol/min/ 1,73m peste l an 
åciditatea j 
titrabilă 62 (45 = 111) 52 (33 = 71) 
Amoniua 57 (42 = 79) 75 (45 — 100) 
DB ER 5,5 


- Diferişi faotori, cun sînt creşterea presiunii sanguine siste- 
mice,: diminuarea rezistenţei vasculare renale, creşterea suprafeţei 
de filtrare glomerulară, sînt responsabili de această maturare hemo- 
dinamică renală şi a filtrării renale. Raportul între filtrarea glone- 
rurală şi flugul plasmatic, sau fracția de filtrare este de 0, 20.Ya- 


lorile normale e acestor parametrii în funcţie de vîrstă sînt descrise î 


în tabelele nr.l0 gi 11. A 
Valori normale ale filtrării glomerulare (GFR), a 
fluxului plasmatic renal (RPF), a TmPAH, ei a Tm glucoză. . 
Tabel nr.10 


begeestert 
| | N.N. ` 1-2 săpb. 6 l-l an 1 = Sani Adult 
JR NN RER DO PRI ENEE 
GFR(r1/nîn/1,73m<) 26+R 54+8 77414 96+ 22 118+18 
BPE(zl/min/1,73mÎ) 8844 154473 ` 352473 5594122 61292 


Tm PAM( mol/min/1,73m2) een 260410  336+96 402461 
Tm glucoză 2 
( moV miy1,?3m 39%+111 „18814283 


Valoarea filtrării glomerulare măsurate prin 
Clearence-ul inulinei, în funcţie de vîrstă, 
Tabel Drell 


-m ze 22 


Vîrstă | Piltrarea glonerulară 
' m l 


af at t t mt t a M E 


më 
K.N. 18 (10 = 25) - 
2 = 5 zile -22 (10 = 37) 
9 = 22 zile E 29 (21 = 55) 
35 = 95 zile a Së (30 = 86) 
l-61 KE A 77 (41 = 105) 
6 = 121 bea, 103 (49 = 157) 
12-191 a 127 (103 — 191) 
‘2 = 12 ani - 127 (89 = 165) 


aàult „231 (Bo 174) 
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de4 „Transportul tubular, 


Funcția tubutară este uneori estimată prin măsurarea transpore 
tului maxim a acidului para amino hipuric (PAH) sau a glucoze „ Valo- 


rile normale a acestor parametrii, rar utilizaţi cu scopuri Ween | 


sînt rezumate în tabelul nr.10, - 


A, Teste specifice, 


4.1.Renina plasmatică., 

Sistemul renună sngiotansină -aldosteron (SRA) participă la re- 
glarea presiunii sanguine şi a volumului extracelular. O stimulare a 
SRA stă la baza unor tipuri de hipertensâuni arteriale : Activitatea 
reninei plasmatice (ARP) ca şi concentrațiile de angiotensină II şi 
alăosteron pot fi măsurate în laboratoarele specializate. Concentra- 
țiile normale a acestor EES variază în Ze de iale ici 
nr.2) | 
4.2,Catecolaninele şi wg lor. 

"In dăteratură apar numeroase valori de E urinară a ca- 
tecolaninelor. De fapt, excreția acestor hormoni variază în funcție 


de regimul alimentar a conăiţiilor de recoltare a urinei sau medica- 


mente amministrate. 


Rezultatele trebuiesc interpretate în funcţie Ge ESCH fixa- 
te de laboratorul respectiv. Cîteva valori nornale sânt redate în ta- 


belul nr.15e Es | 
Activitatea SRA în funcție de vârstă. Tabol pr.l2 
zeen Benin ` C angiotensină II. Aldosteron 
Sînge din 10,1 -> D 180 95,5 
cordoa ` i | 
2-3 zile 11,7 80,8 105,8 
3-3 zile - | | 576 - 
3 = 12 zils 6,235 = > Kë | 59,8 
3% ani 2,5 ` ai Së - 
5 -6 ani 1,4% e" ep 
. 7 ~ 9ani 1,8 = 2,1 o - 
10. Länni l,6— 1,9 e = 
13 =-= l5ani 1,2 - 1,8: - oo e 
16 =- ani l,l = 1,8 - | em 
34,0 14,2 


aa Vă 
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Excreția urinară de catecolamine 


Sp Vârată (ant) Ka Dopanină Horepinefrină Epinofrină AM 
O=- 1a 2,4941,0% 0424031 Ojj)44+4+0,031 17,65+9,8 
1-5 ani ` 2,1140,59 0,28+0,09 > Oy0A6r0,041 17,444 

p th : 4,98 
6 -5 ani 1,634+0,62 „3 0,514+0,16 0,040+0,017 20,0% - 
. i Sr a - , 3,30 


n 
5.0reştarea renală | 
Creşterea renală este estimată prin ultrasonografie sau prin 
urografie intravenoasă. Dimensiunile renale, determinate prin ultrae- 
sonografie sînt în ganeral cu 10% inferioara celor măsurate prin cili- 
Eege radiologice. Tabelele lui Hoson permit calcularea taliei renale - 
în funcţie de talia copilului utilizină formula: 
J=0,057x +2,646 
re talia rinichiului 
z= talia subiectului (em) 
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GLONERULONEFRIDA ACUTA POST INFECTIOASA 


Glomerulonefrita acută (GNA), este o maladie caracterizată 
clinic prin apariția brutală la 1l =- 3 căptănîni după un episod infec- 
yios, a unei benaturii adesea macroscopice, a edemelor și a unei pro- 
teinurii, Aceste semne “sînt asociate adesea la o hipertensiune arte- 
rială (ETA) şi la o diminuare a funcţiei glomerulare putînd antrena o 
oligurise 

' Mermenul"acut” subliniază debutul brutal al afecțiunii şi Gë 
racterul ei curabil. Pentru evitarea confuziilor cu alte sindroane 
nefrotice acute, există obişnuinţa de a completa definiția prin ter- 
nenul de post streptococic. Această noțiune este uneori ambiguă, în 
măsura în care nu întotăeauna streptococul hemolitic este incriminat 

“ca agent patogen al glomerulonefritei acute. In altă ordine de idei, 
ţinînă seama de frecvenţa episoadelor infecțioase în antecedentele 
copiilor care prezintă nefropatii glomerulare, caracterul post infec- 
yios nu este suficient întotdeauna pentru a defini tipul de atingere , 
glomerulară. De aceea majoritatea autorilor sînt de acord ca la cri- 
teriile clinice să se adauge criteriile morfologice, pentru definirea 
corectă a afecțiunii, | 


ETIOLOG IE 
GNAc. post streptococică urmează infecția faringiană sau te= 
gunentară cu anumite tipuri "nefritigene" ale streptococului hemoli- 
tic grup A. Factorii care fac ca numai unele tipuri de streptococi să 
fie nefritigene, rămîn; neclari. In sezonul rece, glomerulonefritele 
poststreptococice urmează de obicei unei infecții faringiene pe cînd 
vara ele sînt precedate de piodermite streptococice, 
Tipurile serologice cele mai des incriminate în GNA secundare 
infecțiilor rinofaringiene sînt tipurile 1,5,4,6,12,25 gi 49. 
In GNA secundare infecțiile cutanate este vorba cel mai des 
de tipurile serologice 2,49,55,57,60. 
GNA post streptocooică este de obicei sporadică dar s-au ob= 
servat ei epidemii (asociate ou tipul 12, faringian, şi 49, cutanat). 
La originea glomerulonefritelor acute au putut fi descrise si 
infecţie cu stafilococ, meningococ, pnaumococ sau diferiţi virusuri 
(citomegalovirus: cozsaokie), O i acu 
 PATOGERIE 
In patogenia GNA sînt implicate două aecani sie imunologice Dë 
doter = localizarea complexelor imune Ag-åc circulante sau 
~ interacţiunea unui Ae cu un Ag în situ. 
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` anticorpii se combină cu un antigen care în moà obișnuit nu 
este de natură renală. Aceste compleze imune sa formează în ezces an- 
tigenio cu dimensiuni mici, rămîn solubili în circulaţie ei se depo- 
zitează în glomerului,. Procesele care determină firarea complexelor 
imune în glomerul nu sînt încă pe deplin elucidata (concentraţie ,mă- 
rime,sarcină electrică). Se mai implică unele particularităţi ale 
glomerulului (capcană mezangială, sarcină negativă a peretelui capi- 
lar) forţe termodinamice sau influsnţa unor mediatori (angiotensina 
II, prostaglandina). 

Procesul inflamator. rezultă din activarea unor sisteme media- 
te biochimic. Cel mai important sistem este cel al complementului ca- 
re poate fi inițiat fie pe calea clasică (prin compleze imune (anti- 
gen -anticorp) fie pe calea alternă, properdinică,care este activată 
de către polizaride sau endotoxine. Aceste căi patologice converg spre 
fracţia Prin activarea fracţiei C'3 se produc anafilotoziia Con 
produs nociv care este responsabilă de creşterea permeabilității vas- 
culare) şi factorii chemotactici (C5a) care dirijează neutrofilele și 
macrofagii către locul activării complementului, unde aceste celule . 


eliberează substanțe proteolite cars vor leza membrana bazală glome- 
rurală. 


' Bistemul coagulării poate fi activat direct prin lezarea celu= 


lei endoteliale sau indirect, prin activarea sistemului complenentului 
Depozitele de fibrină, care rezultă, se pot depune în spaţiul Bowman | 
Sub formă de semilune. Activarea procesului coagulării poate induce 
activarea sistemului kiniaic, proinflamator, şi poate produce factori 
chemotactici și asemănători anafilotoxinei. | | BE: 
"  Aëkëoueg PATOLOGICA > d'Ex | 

In toate formele de glomerulonefrită post infecțioasă rinichii 
apar simetric mai mari. La microscopia optică, glomerulii apar mai vo- 
luminoşi şi kipercelulari. Această hiparcelularitate contribuie la 
obstruoția lumenului capilarelor şi este dată de o proliferare a ce- 
lulelor mezang iale (GN exuâativă). - 


Bemilunele în spațiul Bauman şi inflanaţia interstițială pot 


fi văzute în cazurile severe. Aceste modificări nu sînt specifice pen= 
tru GNA postatreptococioă, 


leziunea cea mai caracteristică pentru GNA deşi au este pato- 


Bnomonică prin ea însăşi, este prezentă pe versantul epitelial al mem- 
branei bazale de depozit bombînă 


pozite (humps) sînt perfect vizibile 
tentă roşie la coloraţia Tricronică, 
Á a emm EEN, DR Eed 


ul Bowman. Aceste dew: 


în microspâpiu optică Și izau o 
Ele apar mai frecvent după 8 
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săptănini şi pot så se încorporeze î.. merbronc văduli e 


leziunile tubulo-intorstiţiale pot fi asociate adesea leziuni- ` 


lor glomerulare. Leziunile vasculare sînt foarte rare, putîndu-se citi 
în moă excepţional leziuni de angeită necrozantă, 

Biopsia precoce oferă în general posibilitatea aprecierii se- 
verității bolii, însă inâicaţia PBR este rar făcută în GNA post infec- 
pioasă. 

In imunofluorescență aspectul este evocator, existînd o fixare 
internă pentru “tru serul anti-C'3 şi mai puțin constantă pentru serurile 
anti-Igē, în special în depozitele granuloase corespunzînd "humps-u- 
rilor". Depozitele granuloass sînt adesea separate între ele. O0O"ploa- 
je" de mici granule de C'3 este posibil a fi căzută în axul mezangial 


dînă aspectul de "cer înstelat". Serul antiproperâinic poate fi obser% : 


vat în aceleaşi localizări ca gi C'5. Excepyional se pot remarca depo- 
site. de Ze, IgA şi 0'sq. 

SEWNE CLINICE 

GNA este o afecţiune a copilului mare, Piinā excepțională îna- 
intea vîrstei de 2 ani. Primele simptome apar în general după 1-3 săp- 
tmini dup un episod infecțios. Este vorba cel mai des de angine sau 
de scarlatină dar şi alte infacţii pot fi întîlnita: rinofaringite, 
sinuzite, pneumopatii, otite. Piodermitele rămîn o cauză frecventă de 
de Câc în special în ţările subdezvoltate. ` 

Debutul este brutal marcat prin apariția unei henaturii care 
este adesea macroscopică şi prin edene care predomină în special 1a 
o jumătate din cazuri a unel hipertensiuni arteriale (HTA). Oliguria 
sau anuria ca expresie a insuficienței renale este întîlnită la 2/5 
din cazuri, Semnalăn printre alte semne şi astenia, paloarea tegunsn- 
telor şi tulburările digestive. 
Bxzamenele de laborator, precizează. dsagnostioul de GNA. In u- 
rină se remarcă o hematurie macroscopică (aspect de "apă lăţură de car- 
ne"). PR e mc 

Proteinuria este constantă şi de intensitate variabilă. Creş- 
terea ureei sanguine este notată în 2/3 cazuri, deşi creatinina seri- 
Să poste rănine în linite normale. 
Reactanţii de fază acută a intlanației sînt prazenji (VSH ac- 
celerată, nivelul ee arescut, şi proteina 0 reactivă pre- 


. | FORME CLINICE. 
` Dacă tabloul aia eaţe o Azile codena, HTA, oligurie, 
dental sindrom 
urinar, retenție izozată), diagnosticul este evident. Insă de multe 


-aan 
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săptămini ai vol să sa încorpora zi in membrana oan, | 

Leziunile tubulo»interstiţiale pot fi asociate ddesea leziuni- ` 
lor glomerulare., Leziunile vasculare sânt foarte rare, putându-se citi 
în mod excepțional leziuni de angeită necrozantă, 

Biopsia precoce oferă în general posibilitatea aprecierii se- 
verității bolii, însă indicaţia PBR este rar făcută în GNA post infec- 
pioasă. ` 

In immotiuoreacenţă inpast este evocator, existînd o fixare 
internă pentru serul anti-C'3 şi mai puțin constantă pentru serurile 
anti-IgG, în special în depozitele granuloase corespunzînd "humps-u= 
rilor". Depozitele granuloase sînt adesea separate între ele. 0"ploa- 
Aen de mici granule de C'3 este posibil a fi căzută în. axul mezangial 
dînà aspectul de "cer înstelat", Serul antiproperâinic poate fi obser! 
vat în aceleași localizări ca gi de Excepţional se pot remarca depo- 
site, de IgM, IgA ei C'sa. 

SEMNE CLINICE 

GNA este o afecţiune a copilului mare, Piina exce pţională îna- 
intea vîrstei de 2 ani, Primele simptome apar în general după 1-3 săp- 
imni după un episod infecțios. Este vorba cel mai des de angine sau 
de “scarlatină dar şi alte infecții pot fi întîlnite: rinofaringite, 
sinuzite, pneumopatii, otite. Piodernitele rămîn o ) cauză frecventă og 
ĉe CNAc în special în ţările subàezvoltate. 

Debutul este brutal marcat prin apariția unei honatorii care 
este adesea macroscopică şi piin „edeme care predomină în special la 
o jumătate Gin cazuri a unei hipertensiuni arteriale (HTA). Oliguria ` 
sau anuria anuria ca expresio a insuficienţei renale este întâlnită la 2/5 - 
din cazuri, Semnalăm printre alte semne si catania; palomita tegunsn- 
telor şi tulburările digestive. CE E 
„axzamenele de laborator, precizează. Bee de GNA. In u= 
rină se remarcă o hematurie macroscopică (aapeat | de "apăl ăţură de car- 

ae"). E E lu aa 

Proteinuriia sata constantă şi de intensitate variabilă. Creg= 

tarea ureei sanguine este notată în 2/3 cazuri, deşi creatinina seri- 
ti porte ninine 11, jAaita-naxnale, 

"RÉI? Reactanţii de fază acută a inflanaţiei sînt prezenţi (VSE ac- 
' Sech Die Zäsepeesgesdei aragout, KC G reactivă prs- 
I zentă) d E 


` Dacă. tabloul e Stir dreeë Geiger? ara, oligurie, sindrom 
urinar, pace ue valea diagnosticul cate ovi evidents. Insă de multe 
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ori aceste semne pot apărea în mod izolat. Cel mai des poate fi vor- 
ba de o hematurie macroscopică, asociată cu proteinurie, edeme şi ` 
dureri abdominale (forma kematurică), 

Uneori în faza inițială, glomerulonefrita acută poate da loc 
la manifestări susceptibile de a stabili un prognostic imediat şi ca- 
re pretind o sancțiune terapeutică de urgenţă. De multe ori o oligo- 
anurie (forma oligoanurică), trece neobservată şi facă măsurile tera- 
peutice nu sînt luate imediat evoluția poate fi mortală prin instala- 
rea unei insuficiențe renale acute (IRA), (acidozăg hiperpotasenie 
şi manifestări cerebrale sau cardiovasculare majore, consecința ale 
unei hiperinrlanaţ îi hidrosodate), Edemul cerebral se poate manifes- 
ta prin'cecitate și mai ales prin răul convulsiv. O glomerulonefrită 
se poate releva prin asistolie acută sau edem pulmonar acut.Cel mai 
dea, manifestările neurologice şi cardiovasculare sînt legate de un 
aport hidric şi sodat excesiv la un copil oligoanuric sau anuric. 

Ele se asociază la cregterea în greutate, odeme şi HTA (forma hiper- 
tensivă), mergînd pînă la semne de encefalopatie hipertensivă. Se ma- 
nifestă prin apariția convulsaiilor şi cu stări de comă. Se poate as- 


culta un zgomot de galop,silueta corâului este mărită şi o dispnee cu : 


sau fără edem pulmonar se poate observa. 

In unele situații semnele neurologice gi cardiovasculare sînt 
de o gravitate extremă (comă, convulsii, edem pulmonar acut)în timp 
cə semnele urinare sînt San arini atenția asupra însufi- 
cienţei renale şi întîrziind prin aceasta începerea bemodializei sa 
a dializei peziteniale. | 


ANCHETA TMUNOLOG ICA 

Nu este uşor a demonstra natura streptococâică a afecņizzii 
prin prelevate faringiene mai ales cînd a fost instituit un trata- 
ment antibiotic., 

Răspunsul cu anticorpi la antigenele difuzibile ale SEN 
cului este o probă îndirecţă a infecţiei streptooocice. Exansnul cel 
mai frecvent utilizat este dozarea antietreptolizinei 0, (ASIO) con- 
siderat patologic cînd este superior la 400 unităţi.El creşte de la 
infecția streptococică şi se normalizează după 1-6 luni de la debut. 

Cînd examenul este negativ se investigă alți anticorpi: anti- 
streptokinaza, anti-hialuronidaza, anti-dezoxiribonucleaza B (cel ` 
mai fidel), anti-nicotil-adenin dinucleatidaza, 

Scăderea complementului tota] şi a fracţiei C'3 sînt semne ex- 
relente de GNA şi sînt prezente în 90-100% din copii. Această anocma-— 

"8 trebuie investigată la debutul bolii pentru că este tranzitorie 
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şi poate dispare sët, In abea cazurilor corplezentul revina 
la normal în (6-8) săptămîni. (Hu) este ı nici o corelație între sevorita-— 
tea malaăiei şi scăderea 0'35.. Nivelul fracţiei C'5 scade în mo“ para- 
Zei cu C'3, C'sa şi C'4 pot fi găsite scăzute încă dozajul lor s-a 
făcut precoce.Te: Testul este atît de specific încît un.0'5 normal este 

o indicație de practicare a ECKE biopsia renală, 


DIAGNOSTICUL POZITIV — răspund la următoarele criterii: 
( 1.Sinārom nefritic (edeme, HIA, oligoanurie, proteinurie, hematurie, 
j retenție azotată) 
E 2 Dontezt inflamator. (VSH, fibrinogen, CRP) 
S 3.Scăderea complenentului total sau a fracţiei 0'3 
— a.Anţicorpi antistreptococici prezenţi 


DIAGNOSTIC DIFSRENQIAL_ - 


(kB lonerulonefrita primitivă cronică naoutizaţăn.Blemente care pledea 
ză pentru o formă cronică a glomerulonefritei sînt: alterarea capaci 
tăyii de concentrare a urinilor (izo sau hipostenurie$ ; prezența unui 
sinârom anemic (neobligator), nivelul complementului normal sau per- 
Sistenţa valorii scăzute a „a complementului peste 2 luni. | 
/2,Glomerulonefritele persistente secundare (LES Henoch Schânlein, 
„inârou Good pasture) 
3Sinăroanele h recidivante (sinâromul Alport, Boala Berger) 
“Sindromul hemolitic ei uremic, care realizează o microangiopatie 
glomerulară, manifestată clinic prin insuficienţă renală acută,ane- 
mie hemolitică, trombocitopenie | 

(5>Nefrita din bacterieniile cronice (endocardita subeoută, nefrita 

Kë şunt din microcefalii operate) 

: | B„Benaturia extraglomerulară. (PNO, malformații renale, tumorile re- 
nale, rinichiul polichistic). ENEE ege eg 

' 7Cauze vasculare (tromboza venei renale, necroza papilară sau Core 
ticală renală), e IRI O cani 
„Hipercalciuria 

„STraunatismul renal 

i (10,Eenaturia de efort . 

Cl Begaturis extrarenală (cistita acută hemoragică, litiaza urinară, 


tunori vezicale, gelen paroxistică nocturnă, henaturia post ` 
medicanentoasă) 


EVOLUTIE SI PROGNOSTIC 
l.Prognosticul în termen scurt aste excelent, ETA şi IRA sînt 
rimele cars dispar în timp ce hematuria gi proteinuria regresează 
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nai lent. Hajorivatea autorilor sînt de părere că henaturia regreses- 
ză în 6=12 luni, iar EE poate persista în cantităţi nici Gë 


ně la 2 ani, 
Complementul se poate normaliza în 6-8 să tămînt, 


Un element de subliniat: este posibilitatea aparițisi formelor + 
extrem de severe cu evoluţie spre insuficiență renală terminală în 
cîteva luni, d 


Prognosticul în termen lung variază în funcţie Ge diferiti 
` factori. Unii autori apreciază o vindecare în 95-100%, în timp ce al- 
ţii consideră o astfel de evoluţie în 40%. Se pare că GHAc poststrep- 8 
tococică secundare cutanate au un DEER mai bun ca ele provoca- 
te de infecțiile faringiene. ` 

De asemenea GNA în cursul niaii au un prognostic mai 
favorabil ca csl al formelor endemice. ; 

Vârsta bolnavului influențează TE E GNA poststrepto- 
cocică a adultului e mai severă ca a copilului. 

Examenul histopatologic este singurul element care poate face 
o apreciere vclabilă asupra prognosticului. Biopsiile renale au per- 
mis stabilirea a 2 elemente fundamentale. 

en Streptococul poate fi agentul infecțios cauzal al unei GR, 
dar în loc de a fi un proces limitat în timp ca în GNA, depozitele cs 
compisxe imune se produc continuu.Deci nu este vorba de o glomerulo- 
nefrită cronică cu debut acut ci o formă cu evoluție cronică de la 
început. [cellen Lh / 

O altă boală cu svoluiis cronică dar a cărei evoluție poate 
simula o GNA este boala Berger. In absenţa ezanenului în imunofluo- 
rescență este imposibil de a pune diagnosticul, Evocarea bolii se fa- 
- ce pe baza intervalului. liber foarte scurt între episodul infecțios 
şi apariția primelor semne de boală renală. KÉ 

e - Al doilea punct bine stabilit de otopenul histologic este 

excelenta corelaţie anatomoclinio la bolnavii atinși de GNA. ` 
Se poate rezuma această ideo la afirmaţia că evoluția deformabilă se 
produce la bolnavii care prezintă mai mulţi glomeruli cu proliferare e 


extramonbranoasă şi semilune, Deci, în cazul unor GN cronice nu este , 
vorba de o sechelă a unei GNA asimptomatica, trecută neobservată,ci 


o consecință evolutivă a un i D 


scleroşi ei nefroni atrofioci Gäre pot EN persistenţa unor semna : 
biolo, ice i dezvoltarea ul ` 
agut. 
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TRATAMENT, 


Tratamentul GNA so bazează pe măsuri pur simptomatice neazis-= 
tână încă nici o terapie specifică a cărei activitate să fis real 


probată. 

MASURI GENERALE 

Aceste măsuri se referă la un regin desodat şi repaus la pat 
to timpul perioadei acute. Spitalizarea nu este necesară în absen- 
ţa semnelor de swpraîncărcare cardiovasculară sau a HTA. Este în 
schimb, necesară supravegherea atentă şi zilnică. Supravegherea se 
referă la evoluţia sindromului edenatos (greutatea se notează zilnic) 
paranetrii cardiovasculari, pulsul şi TA ege de mai multe ori 
pe zi, ca şi volumul diurezei. 

Pe plan biologic, azotenia, creatininenia Ei ionograma plasma- 
tică trebuiesc verificate zilnic în cazul oliguriei. In cazul depis- 


“tării unei supraîncărcări asi soțanaulare acute se impune o terapeu- 


tică de urgenţă. 
Se poate recurge la un diuretic de tipul furosenidului admi- 


pistrat ps cale i.v. în doză de 1-2mg/kg ce se poate repeta la 2-5 
ore interval (fără depăşirea dozei ds 10mg/kg/24 ore). Ca medicamen- 


te antihipertensive: metildopa (Aldomet) 250mg de 2-5 ori/ zi,cres= 


cînd treptat, doza maximă adusă pa zi fiind de 3 g =- blocanţi ai ca- 
nalelor de Ca (Rifedipin oral, iniţial 10mg de 3 ori pa zi, crescână . 
la 20mg/zi de 3 ori/zi dacă sate necesar (tablete de 5 mg şi 1028), 
propranold l = 2ng/kge 

Dacă sânt semne de edem pulmonar și nu se obțin rezultate teas:: 
rapeutice, o dializă peritonială trebuie începută de urgenţă cu un 
lichid hiperton care va permita reducerea volumului circulant în nai 


puţin de 2-3 ore. Uneori se impune o sângerare importantă pentru re- 


Gucerea edemului pulmonar. Digital iale nu prezintă interes şi sânt 


periculoase, 


In mod obişnui oligúria este tranzitorie „azotenia nedepăşină 
0,8-1g, dar în unele cazuri oligoanuria este mai prelungită. Dacă 
HTA e moderată — diastolica inferioară sau egală cu 90mm kg — şi ră- 
mînf:ăsimptomatică, repausul şi regimul desodat sînt suficiente. O 
TAD superioară la 90 mm be reclamă introducerea hipotensoarelor. 
In caz âe BTA severă = TA diastolică Se 120mm Wg- necesită 
introducerea âtazoxidului LAN, (10ug/ sau începerea dializal 
peritoniale în cazul unei încărcări TEPON EE? 
Antibioterapia se începe după praotiocarea unui prelevat 


CU fer 


se 


EN 
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faringian., antibioticul da elecţie este penicilina p.o. sau i.m, timp 
Ae 10 -12 zile pînă la suprimarea focarului de infecţie, cu dogă de 


1.000.000 u.i./zi (în caz da alergie la penicilină se utilizează eri- 
iromicină l =- 2 mg/kg/zi). Se poate continua tratamentul cu o penici- 
lină depozit timp de rd săptămîni. Nu este necesară o prelungire a 
acestui tratament. Se at na 


INDICI TIILE BIOPSIEI RENALE 
_ Inâicaţiile PER sînt restrânse, Ea se remarcă cînd: | 


Í- oliguria se prelungaşta peste oîteva zile 
wm azotemia şi Clearence-ul_£ g Lome rula se normalizează în 10 = 15 
2 D 


h zile 7 


4 3 = persistența EE masive sau a EECH nefrotic peste 
CC a kg 


20 zile 
- apariţia unei hematurii:nacroscopize reciâivante .- 


~= nivelul conplemnentului normal sau menținerea lui scăzută peste 3 
săptămâni. 


2 


ME. 
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